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Avant-propos 
sur la collection 



Les pathologie* présentées dans les ouvrages de cette collection ont été choisies 
en fonction de leur fréquence hospitalière et ambulatoire, mais aussi en fonction 
de l'intérêt thérapeutique quelles présentent dans le cadre de lacfiviîé officinale 
du pharmacien. 

Ces manuels ont pour objectif d'apporter au pharmacien étudiant et profes- 
sionnel tous les éléments lui permettant de comprendre la démarche 
thérapeutique du pratkien. grâce à la description de la physiopathologie et 
lexpli cation détaillée des objectifs et de la conduite des traitements. 
Une attention particulière est portée sur la justification du choix des médita 
ments et des protocoles thérapeutiques mis en ceuvre: aussi souvent que 
nécessaire, la démarche thérapeutique hospitalière et/ou ambulatoire est 
décrite avec précision et illustrée pour chaque cas clinique, avec un ou plu 
sieurs exemples d'ordonnantes. 

A Iheure où renseignement intégré de certaines disciplines Iséméiologie. phar 
macologie. pharmacie clinique, etc. ) est nécessaire pour préparer efficacement 
l'étudiant à son métier la thérapeutique s'inscrit au premier rang des disci- 
plines indispensable* a la bonne pratique de Texertite officinal: sa parfaite 
connaissance est le garant du bon usage du médicament. Son enseignement 
requiert une synthèse des connaissances fondamentales et cliniques. 
La conduite de l'enseignement de la thérapeutique s inscrit particulièrement 
bien dans la démarche d'une meilleure professionnalisation des études phar- 
maceutiques, 

Dans chacun des ouvrages, les informations sont apportées suivant un même 
plan pédagogique. Les chapitres composant ce plan décrivent successivement 
les pathologie*, les examens complémentaires, les principaux effets indési- 
rables et interactions médicamenteuses les RNO et, chaque fois qu'il est 
nécessaire, les constantes biologiques humaines usuelles. 
Chaque démarche thérapeutique est appréhendée selon un même schéma des- 
criptif permettant au lecteur de suivre logiquement le traitement spécifique 
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requis pour chacune des pathologie* envisagées : 

-t la connaissance de la physiopathologie de la maladie permet de com- 
prendre les objectifs du traitement eî le choix des médicaments: 
*+ l'explication de la conduite du traitement permet de mieux saisir la straté- 
gie thérapeutique envisagée: 

*+ I explication du protocole thérapeutique pratique à l'hôpital et/ou en 
ambulatoire est détaillée et complétée par un ou plusieurs exemples d'ordon- 
nances. 

Dans le même esprit, les examens et explorations fonctionnelles tomplemen 
ta ires sont explicités sous forme de fiche d écrivant 1 essentiel des informations 
pouvant être dispensées par le pharmacien, au cours de son exercice quotidien 
à lofficine; elles lui permettent également de suivre la démarche du praticien 
dans sa recherche diagnostique et dans la constitution du dossier médical Les 
effeis indésirables et interactions médicamenteuses relatifs aux médicaments 
les plus couramment prescrits présentés dans chaque ouvrage sont des rappels 
minimum minimowm nécessaires à une prescription et une dispensation de 
qualité. Enfin, les tables des valeurs biologiques usuelles permettent, notam- 
ment à I étudiant hospitalier de suivre le dossier biologique d'un patient. 
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système nerveux central 
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tration) 
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tration) 
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unité de soins intensifs 
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insuffisance ventriculaire 




cardiologiques 
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ventricule droit 
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insuffisance venîriculaire 
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ventricule gauche 
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artie I 



Les pathologies 
cardio vasculaires 



► Hypertension artérielle essentielle de l'adulte 3 

► Infarctus du myocarde 9 

* Angor ... 14 

► Œdème aigu pulmonaire cardiogénique 19 

► Insuffisance cardiaque 12 

► Endocardite bactérienne 27 

► Troubles du rythme et de la conduction 30 

► Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

{ AOMI ) 3 3 

I Maladie veineuse thromboembolique 36 

► Maladies cardio-vasculaires et grossesse 40 



C opy rig hted m ateri al 



Hidden page 



Hypertension artérielle 

essentielle de l'adulte 



Physio pathologie 



L'hypertension artérielle (HTA) résulte d'une rupture de l'équilibre entre 
ta résistance artériolaire et le volume sanguin efficace. Cet Équilibre 
dépend du système nerveux et des catécholamines (action sur le débit car- 
diaque et la résistance périphérique), de la fonction rénale (métabolisme 
de l'eau et du sodium; système rénine - angiotensine - aldostérone) et de 
l'homéostasie circulatoire. 

Dans S % des cas K une cause peut être retrouvée : coarctation aortique< sté- 
nose de l'artère rénale, tumeur surrénale sécrétante (aldostérone 1 corrisol, 
catécholamines : phéochromocvtome). Dans les autres cas, il s'agit d'une 
HTA essentielle correspondant à une augmentation de la pression artérielle 
systolique (PAs) et/ou diastolique (PAd), sans cause cliniquement décelable, 

L'HTA peut Être paroxystique (crise hypertensive) mettant en jeu le pro- 
nostic vital, ou secondaire à une maladie rêno-vasculaïre, endocrinienne, 
neurologique, métabolique ou d origine iacrogène. 

Le tableau ci-dessous donne une classification de fHTA en fonction des 
chiffres tensionneJs (OMS), 





PAs (mm H g) 




PAd (mmHg) 


PA normale 


< I40 


et 


<90 


HTA légère 


I 40- 180 


et/ou 


90-105 


HTA limite 


140-160 


et/ou 


90^5 


HTA modérée et sévère 


> 180 


et/ou 


> I0S 


HTA systolique isolée 


> 160 


et 


<90 


HTA systolique isolée limite 


1 40- 1 60 


et 


< 90 



Organes atteints : cceur et vaisseaux, rein, système endocrinien. 
Facteurs héréditaires : influence certaine de facteurs génétiques 
dans l'HTA essentielle; les sujets de race noire sont deux fois plus 
concernés avec une morbidité et une mortalité plus importantes. 
Âge et sexe de prédilection : 35-55» ans : HTA primitive; < 35 ans ou 
> 55 ans : HTA plutôt secondaire. Homme > femme. 
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jjbjectifs 



du traitement 



) Objectif essentiel = assurer la préven- 
tion des complications cardio-vascu- 
laires et + en partie ulier t celles de 
l'accident vasculaire cérébral et de l'in- 
farctus du myocarde, 
ft Le traitement ne s'arrête pas à la nor- 
malisation des chiffres de PA ; il s'inscrit 
dans le cadre d'une prévention cardio- 
vasculaire globale dont la mise en œuvre 
prend en compte une hypercholestérolé- 
mie, un tabagisme, un diabète, eic. t sous 
peine de ne pouvoir obtenir la réduction 
de T incidence de l'athérosclérose. 
P Le traitement doit être efficace et être 
en mesure d'abaisser le niveau de la PÀd 
en deçà de 90 mmHg; il doit être peu 
onéreux et simple avec des médicaments 
dépourvus d'effets secondaires pour 
s'assurer d'une bonne observance 
(IHTA essentielle est souvent asympto- 
matique; le traitement est prescrit à vie). 



I La diversité des classes d'antihyper- 
tenseurs permet de répondre à un traite- 
ment de THTÀ, sans montrer la réelle 
supériorité d'une classe par rapport à 
une autre. Chez I 1 adulte de moins de 60 
ans, le traitement médicamenteux aug- 
mente l'espérance de vie quand la PÀd 
habituelle est > 100 rnmHg. Pour des 
PAd < 100 mmHg et surtout < 95 
mmHg, le traitement se limite aux règles 
hygiéno-diététiques (qu'il faut toujours 
privilégier) ou à une monothérapie si 
cela est nécessaire; chez l'adulte de plus 
de 60 ans, les HTÀ sont surtout sysio- 
liques et sont traitées au prorata de la 
valeur de PÀs. 



1 



nduite 




du traitement 



Stratégie t hérape u tique 



F Recommandations OMS 



rhiagrmeot du uodt dr vie 

rôduL-Liun pondérale, diminution des apport sodés, diminuiiofl de ta consom-maiion 
d'alcool, atrêl du labac. acm itê phviique nêjjuJJëre 



Rfptinit inadéquate 



monertherapic, diurétique*, pVhloquanl*, IRC ICa, «-hlntjiiuuLH 



Réponse inadéquate 



1 



Angincnler 
la posologie du médicament 



■lr 



Remplacer 

par un autre mcdieamcnl 



nu 



Ajoulcr un second médicament 
d'une aurre classe 



Repense inadéquate 






i 



Ajouter un deuxième nu. un troisième médicament 
rt'"ou un diurétique s"i3 n'tiuit pu encLrft preitrit 
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w Prise en charge de THTA 
légère à modérée 
I rapport OMS 1996) 



Pression artérielle initiale 
PAd = W-IUSmmHjj 

eu 
PA*- HO-IMiïiml^ 



Mesurer à nouveau avee un espace; de 4 semaines 

I 
L'OûSfiih hygiirtjù-diélétLqLIÈS 



PA*PAd< Uft'^OmmHE 
Suivi de y mnii 



Pas de changement 

Évaluer te risque cardto-vascLlaire lolal 



FuLblc 

I. 



Suivi 
de 3 à 6 mots 



n 

Elevé 

Traitement 
médicamenteux 



PAd = 90-95 mmHg 
PA^MO-lMfflmHj; 

SurrtJllajiLie 



1 

PAd i 9S mmHg 

PÀHÏlWmmHjj 

.1 

TraitçTiKTit 
rtlédkamtTHtiiJi 



¥ Le choix des médicaments 

-*~ Les diurétiques 
Leur efficacité prouvée permet 
notamment la réduction d'accidents 
vasculaires cérébraux et des événe- 
ments coronaires. 

L'utilisation doit se faire à faible 
posologie (urgence exclue) car ils 
sont responsables d'hypûkaliémie 1 
d'effets secondaires métaboliques et 
glucido-lipidiques, 
Simples d'emploi, de faible coût, 
volontiers administres sous une 
forme associée; sous réserve d'une 
fonction rénale normale, Les diuré- 
tiques thiazidiques sont les plus 
appropriés. Les diurétiques de l'anse 
{furosémide) sont les seuls actifs en 
cas d'insuffisance rénale. Les diuré- 
tiques distaux (ex. : spironolactotie}, 



antikaliurétiques, sont généralement 
combinés aux thiazidiques; ils sont 
contre- indiqués par l'insuffisance 
rénale. 

*~Le& p bloquants 
Certains ^-bloquants sont pi -sélectifs 
(ou cardiosélectifs), mais cette sélecti- 
vité n'est pas absolue; elle varie en fonc- 
tion de la dose et de ridiosyncrasie. Les 
p-bloquants cardiosélectifs (acébutoIoL 
aténolol, etc.) plus aptes à la monoprise 
matinale et les p-bloquants sympatho- 
mimetiques (pindolol, oxprénolol) sont 
respectivement moins broneboconsme- 
teurs et moins bradycardisants que les p- 
bloquants purs comme le piopranoïol. 
Leurs contre-indications sont prati- 
quement communes : insuffisance 
cardiaque, asthme, blocs auriculo- 
ventriculaires. 
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Leurs tlfeB indésirables su m 
esseniielle-mcnt métabolique!. 

notamment vis-à-m de Tiniulirorbistance (majo- 
ration de l'hypennsulin&inc) et vis-à-vis de Phv* 
perchfl-l e 5 Ce roi émie et de Phypertrijlycéridémie. 
Leur effet de cardioprotection est bien établi 
(surtout en prévention secondaire). Un p-bfo- 
quant, le carvédilol [Kredex) a un intérêt théra- 
peutique démontré dans la thérapeutique de 
l'insuffisance cardiaque systolique (voir 
Insuffisance cardiaque. p r 2J), 

■■** Les inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion 
de l'angiotensine I UEO 

Ils respectent Ladapiation à l'effort; 
ils exercent un effet favorable sur la 
structure cardio-vasculaire, sur la 
fonction rénale et sont dépourvus 
d'effet métabolique délétère. 
Hormis le risque de loux (cTfct 
secondaire le plus fréquent), ils sont 
généralement très bien tolérés. La 
kaliémie doit être appréciée avant le 
début du traitement, notamment 
chez le sujet âgé, les patients souf- 
frant d'IC sévère (siadc IV} ou les 
patients diabétiques DID (tendance 
spontanée à rhyperkaliémie). La 
survenue d'une hyperkaiiemie sous 
1EC contre-indique définitivement 
l'utilisation de cette classe 
thérapeutique. 

Ils doivent être proscrits dans les 
situations d*hypoper fusion rénale car 
ils favoriseraient l'apparition d'une 
insuffisance rénale. La plupart des 



1EC peuvent être prescrits en mono- 
prise matinale 



-+■ les inhibiteurs cakiques 

Les ICa appartiennent à des familles 
chimiques hétérogènes; ils ne peuvent 
être utilisés de façon titùvoque (risque 
d'infarctus du myocarde). Lesdihydro- 
pyridine-s récentes .sont bien indiquées 
pour le traitement d'une HTA essen- 
tiel le, dans le cadre de la prévention 
primaire. Certains effets indésirables 
des ICa (ndèmes, flushs, céphalées, 
etc.) peuvent altérer l'observance. 
Les ICa respectent la fonction rénale 
et favorisent la natriurèse en respec- 
tant l'autorcgulation du débit sanguin 
rénal; les plus récents peuvent être 
prescrits en monoprise matinale. 

*■ Les antagonistes des récepteurs 

AT, de Vangioiensine II 
La meilleure tolérance de ces antihy- 
pertenseurs permet une alternative 
thérapeutique, notamment pour les 
patients traités par IEC : ces nou- 
velles molécules ne font pas interve- 
nir le système des kinines dont on 
connaît la part de responsabilité dans 
la genèse de la toux par les IEC, 

*- L« aurres a ntihy pertenseurs 
Ils sont essentiellement représentés 
par les antihypenenseurs centraux et 
les GL-bloquanls, leur indication est 
souvent le fait de situation particu- 
lière (ex. : grossesse). 
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EN PRATIQUE 



Respect de là RMO pour un premier traitement en monothérapie (voir 4" ponk, p. 79). 



5 ICa 

2. Bcte-bloquarf 
]. B]i*|ufuT du 
syîlhnr rçnme- 

MlJpnleTKJW- 

aldosjicTvnc ; 

-tEf 

- iM'i anLaijoiiiHc 



3. lîmnciiquf 
2 [ta 

l.Hcu- 
Woquam 



Bàa- 

hlnqujnl 

lC"a 

DiimfiiqLHj 



! 3. Bcu- 

MoquiiK 
2 flL'a 





3 IEC 

2. DiuréliqiH 

1 ira 



BcLB-bLoquant Antitiypcrtcn«ur 
écrirai 



er in drmlimr itaédkiltiril 

IctoiwwTt par (nnr/rf Jb - pri-fïn-fiiv} 



t/ 



F,n ciï d'«h*t 



Aii^niiiLifl ta dus* 



Si uprVs J wmLiinvs d'uni 1™!^^^™ jHinhv-innvpuYL- PA.\ '■ Ml eum P-VI v 9(1 nïïti]|g 



ditircliQjiK trailtmmt a 1 p tkj - h I ol| L±a ri L 
par lui EL'j 



IÈC ^T aningciniiic iraiccmcrïl par un anlihyperlçrucur çcutrnl 

bcLa-bloquanl 



Choix des hypcrtenseurs chez les non- répondeurs 
et les répondeurs partiels à une moimlFu'rapLe 

CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES 

► La relation dose-effet (hypotenseur) dépend de chaque classe thérapeutique. 

\ La dose peut être augmentée Avec les d-itféticues. les ICa et les a-bloquants, sous 

réserve d'une augmentation des effets indésirables. 

I Les antihypertenseun sont généralement bien r.olérês aux doses habituelles (moins de 

5 % d'améls pour effets secondai rea). 

I 11 faut chercher le principe actif auquel le patient est népondeur. sinon associer des anti- 

hypertenseurs à effet additif sur la baisse tensiûrxnel'e. 

I Les Combinaisons choisies doivent diminuer certains effets secondaires ou au moins 

éviter de les majorer. 

I La prescription dassociations fixes d'antihypertenseirs (diurétiques associés, IEC ■+ durélques, 

etc.} n'est tarte qu'en deuxième intention (échec de la ironothérapiej; ses avantages sont : 

■+ d'augmenter le nombre de revendeurs et de patients normalisés, 

■+ de diminuer In fréquence de certains effets secondai nés. 

•fr d'améliorer l'observance. 

SI L'HTA EST ASSOCIÉE À D'AUTRES PATHOLOGIES, 
LES CHOIX SUIVANTS PEUVENT ÊTRE FAITS : 

-* chez l'insuffisant cardiaque : diurétiques, IEC, ICa, dihydralazine. a- bloquants; 

^ chez l'insuffisant coronanen : [^bloquants, JCa; 

-► chez le patient souffrant d'aitérrte ou d'un syndrome de Raynaud : ICa. cc-bfoquants. IEC; 
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■+ chez le migraineux : (ï-bloquante; 

■+ chez le patient asthmatique ou souffrant de BPCO sérène : a. -bloquants. seYutoninefgques; 

•+ dues. Je paient diabétique ou dy^ipidémique : IEC ICa. a.-btoquants sénïïoninergques ; 

■+ chez le patent dépressif : éviter les ^-bloquants IposoUDles et tes anthypertenseurs centraux: 

■+ chez l'insuffisant rénal ; IEC {faible posologie), diurétiques de l'anse, ^-bloquants (faible 

posologie). ICa. vasodilatateurs. 

AUTRES CAS PARTICULIERS 

■4 chez la femme enceinte : a-méthyldopa, donidine, p-bloquant^ dihydralazine ; 

■+ chez te &u[et âgé : diurétiques. ICa, fl-blocf Liants, IEC. antihypertenseurs centraux; 

posologie? < posologies de l'adulte jeune. 

4 chez le sujet de race noine : diurétiques, ICa. 



Parient Je 55 ans, ians 
surpoids, présentant 
une FTÀ limite pendant 
1 mois { a van» Ij 
prochaine consultation) 

Réduire la consommation tfaJ- 
coof à mohs de 2 verres de vin 
(ou de bière). 

Éviter les aiment* trt^p salés : 
ehamjterie. conserves, plats 
p-s parts et jus de Ihits du com- 
merce» pain et fromage on 
abondance, eau de Vîchy* **& 
Me plus saler les droits (ni sd 
de cuisson, ni sel de tabfe), 
Activité physiquo réguler? 
frranfre*^ 

Patiente de 5& ans. 
souffrant d'un asthme 
léger et d'une HTA 
modérée 

unpieH» Eupresqrf 60 n&, : i 

i ^uletomatvv 

albutamot, lftrtfl*iê ,s *énMûl 



I - ~ 



2 bouffies en cas de crise. 
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ri4-H-Bhh4i4 4-p+hhh4-l4 + pl-Pi>H4-H--h4 
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Infarctus 
du myocarde 



Physio pathologie 



Linfarctus du myocarde (IDM) est dû le plus souvent à tne thrombose 
coronaire aiguë. La thrombose artérielle se développe au contact d'une 
lésion pariétale. La rupture de la plaque athéromateuse et Tu Icé ration de 
rendothélium mettent le collage ne au contact des éléments dérivés du 
sang qui vont s'agréger au niveau du sous-endothélium. L'occlusion throm- 
bo tique d'une artère épicardîque favorise le plus souvent flDM, 

L'IDM est une nécrose ischémique dont retendue dépasse 2 cm 3 ; cette 
lésion irréversible des myocytes est due à un déséquilibre durable entre 
les besoins en énergie de la cellule musculaire cardiaque et les apports en 
oxygène et en substrats. La nécrose cellulaire progresse de l'endocarde 
vers le péricarde; une réaction inflammatoire se développe après le pre- 
mier jour pour aboutir à une fibrose cicatricielle. 

La nécrose myocardique secondaire à une occlusion coronaire totale est 
complète en 4 à 6 heures; on distingue des IDM sans onde Q de nécrose 
sur l'ECG T de mortalité hospitalière plus faible que les IDM avec onde Q. 

Les conséquences mécaniques immédiates se traduisent par une amputa- 
tion du potentiel contractile et une altération de la fonction diastolique; à 
moyen terme, il s'agit de phénomènes de remodelage ventriculaire (dilata- 
tion de la zone nécrosée, augmentation de la taille de la cavité ventriculaire 
gauche, etc.). 

Les conséquences électriques sont valablement à type d'extnasystoles. de 
tachycardie ou de fibrillatjon ventriculaires, selon le stade d'évolution de 
IÏDM. 

Âge et sexe de prédilection : 40 à 70 ans : homme > femme: 70 
ans : homme = femme, 

Facteurs de risque : hyperchol esté rolé mie, hypentrigljrcén demie, 
H TA. ta bac . diabète, âge, sexe, hérédité, sédentarité, obésité, stress. 
Complications : insuffisance cardiaque, troubles du rythme, troubles 
de la conduction, complications thrombûemboliques, récidive isché- 
mique, etc.; une névrose d'angoisse peut également apparaître. 
Pronostic : environ 30 % de décès avant hospitalisation, 30 % au cours 
de l'hospitalisation. Les IDM postérieurs et transmuraux sont de 
meilleur pronostic que les IDM sous-endocardique et antérieur. De 
nombreux facteurs ont une influence directe sur le pronostic : âge. 
pathologie cardio-vasculaire inthquée, tares viscérales associées^ etc. 



Copyrighted nr 



E 



jjbjetMs 




Le choix des médicaments 



du traitement 



Pour la prise en charge à distance de la 
phase aiguë, il est nécessaire d'estimer 
la gravité de TLDM en évaluant : la dif- 
fusion des lésions coronaires et l' isché- 
mie myocardique résiduelle (épreuve 
d'cITcrt, scintigraphie myocardique, 
coronarographie); la fonction ventricu- 
laire gauche (échographie ou scintigra- 
phie); l'instabilité électrique (Holter). 
Deux principes thérapeutiques différents 
peuvent être envisagés : les moyens de 
protection pharmacologiqucs qui ont 
pour but d'augmenter la tolérance du 
myocarde et les méthodes de reperfusion 
qui agissent sur la cause de l'ischémie. [1 
faut en effet : 
~> calmer la douleur; 
■+ prévenir la mort subite des premières 
minutes et des premières heures de 
révolution; 
^ éviter les complications rythmiques, 
thromboemboliques et hémodyna- 
miques (insuffisance cardiaque); 
■4 limiter la taille de l'IDM par une 
recanalisation précoce. 
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du traitement 

Les me s tires générales 
ft Phase aigué" : hospitalisation et main- 
tien en USLC. 

I Phase chronique : correction des facteurs 
de risques (diabète, hyperchoîestérolémie, 
hypertriglycéridénn'e); suppression du 
tabagisme: régime (type méditerranéen). 



I Les traitements spécifique* 

-*- Les analgésiques 
Ils sont administrés dès la phase pré- 
hospitalière : analgésiques majeurs : 
morphi niques ou dérivés (buprénor- 
phi ne SC, IV, sublinguale) dérivé de 
la noramidopyrine (Avafari&tti etc.) à 
la demande, jusqu'à sédarion de la 
douleur. 

REMARQUE ^ n uaitÉmem amnolpriquÉ (dia- 

zépamf ei[ auvent anoaë, per 

as tfc préférence» car radmrnisi ration Irt augmente 

le uuï de U CPK. 



--**■ L aspirine 

Elle permet de réduire la mortalité de 
la phase initiale de M DM, en asso- 
ciation avec la fibrinolysc. Son action 
bénéfique en prévention primaire et 
secondaire a été prouvée. 

^ U traitement anticoagulant 
Son efficacité est démontrée sur le 
pronostic de l'IDM. Sa prescription 
est quasi systématique (en France) 
pour la prévention des accidents 
thromboemboliques. La prescription 
d'un traitement anticoagulant au long 
Cours (anticoagulants oraux) est seu- 
lement indiquée en cas d'JDM étendu 
(antérieur), surtout s'il existe un ané- 
vrisme veniriculaire gauche, 

-*- Les fi bloquants 
Administrés par voie IV dès la phase 
aiguë de H DM, ils permettent d'en 
limiter la taille et surtout de réduire la 
mortalité (pendant et à distance de 
l'hospitalisation). La protection 
qu'ils assurent est la conséquence de 
la réduction des besoins en oxygène 
qu'ils entrameni par leur effet brady- 
cardisant, inotrope négatif et hypo- 
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tenseur; poursuivis per os, ils exer- 
cent une action de prévention secon- 
daire sur la mort subite et les 
récidives cPlDM. 

Leur emploi est doutant plus justifie 

que la nécrose est étendue, que 
H DM est antérieur ou que la fré- 
quence cardiaque et la pression arté^ 
rie Ile sont élevées. 

Tous les ^-bloquants sont actifs (pré- 
férer ceux sans AS L). 
Leur utilisation est limitée par les 

contre -indication s : bradycardie 
importante, hypotension, IC sous- 
jacente ou non contrôlée, etc. 

--*- Les inhibiteurs de l'enzyme 

de conversion 
Les IEC sont efficaces au niveau de 
la réduction de la mortalité (immé- 
diate et secondaire), notamment dans 
le cas cF infarctus antérieur, d'altéra- 
tion de la fonction ventriculairc 
gauche ou d'infarctus compliqué 
d'IVG. Ils préviennent la survenue 
d'une IC ou la corrigent. Par leur 
mécanisme d'action (système rénine 
— angiotensine — aldostérone, sys- 
tème adréner^ique, etc.) ils réduisent 
la stimulation neurohu morale de la 
phase aiguë de HDM. 
Les IEC peuvent être prescrits dés les 
premières heures et maintenus au 
long coure (comme les ^-bloquants). 



sont utilisés seulement s'il existe des 
manifestations patentes d h IVG. 
La xylocainc (amiarythrnique) en IV, 
en présence de troubles du rythme. 



Le traitement 




r ■*■* Lh autres médicament! 
Les dérivés mirés et les diurétiques 



thrombolyfique 

Utilisé en pratique courante pour son 
efficacité en terme de survie et d'amélio- 
ration de la fonction du VG. Plus T admi- 
nistration est précoce, plus la fibrinolyse 
est active. 

Son indication est lïDM datant de 
moins de 6 heures, diagnostique sur la 
douleur angineuse prolongée et sur les 
signes électriques (ECO), L'efficacité 
du traitement n h est plus significative au- 
delà de la 12' heure suivant le début des 
symptômes. 

Tous les thrombolytiques (streptoki- 
nase, alteplase, etc.) peuvent être utili- 
sés sous reserve du respect des 
c ontre-indi cations. 



Lanflioplasrie 



Elle peut être réalisée en urgence, sans 
traitement thrombolytique préalable, 
pour I 1 obtention d T une recanalisation de 
['artère responsable de la nécrose. 
Elle peut également être réalisée avec le 
traitement thrombolytique, la prescrip- 
tion d'antiptaquettaires spécifiques 
(anti-GP 11b Nia, notamment Tabcixi- 
mab : Réoprcr) et éventuel IcmcnL la mise 
en place de prothèse endovasculaire. 
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THERAPEUTIQUE MEDICAMENTEUSE 

POUR UN IDM HOSPITALISÉ AVANT LA 6 e HEURE 

I oxygénothérapie (sonde nasale); 

I sérum glucose 5 % : 500 mL/24 h avec KO selon ionognamme sanguin; sulfate de 

magnésium 2 g/24 h ; 

I nalkiphine I amp 20 mg SC; 

► aspinne 250 mg IV directe ; 

k streptokinase ; 1 .5 M unités en 45 iwi {seringue électrique}: 

I hépanne : 100 mg/24 h (seringue électnque) a débutera la fm de ia perfusion de stnep- 

tokinase: adapter les doses (1 < TCA < 25 x témoin); 

P aténolol : 10 mg IV en 2 injections; 

► trinrtriner 3 mg/h (surveiller PAs); 
) dorwépate : I gélule 10 mg x 3/j. 

TRAITEMENT DE LA PHASE CHRONIQUE 
D'UN IDM NON COMPLIQUÉ 

il doit répondre à 3 objectifs thérapeutiques : 
-► pnévention de la progression de [athérosclérose; 
-► prévention des récidives et du nsque de mort eu bue ; 
-► amélioration du pronostic à long terme, 

•* Régies hyg'téno-diêtétiauis : suppression du tabac: connection des facteurs de 
nsque: régime médrterranéen; si nécessaire (cholestéroKDL > 1.3 g/L) un hypotholes- 
tënîlémiant ; simvastatirie ; 200 mg/j; régime hypocalonque (si surpoids); activité phy- 
sique régulrère. 

■+ aspirine ; I 60 Ou 300 mg/j 

*+ béta-bioquant cardiosétectif, sans ou avec faibiz ASI {pwoJbgK adaptée en fonction 
<fe h fréquence œrdtoquç) : métoprolol 200 mg : 1 tp/j le matin; si douleur angineuse ; tri- 
nrtnne sublmguale. 

Lh IE-C sont présent! iws dïDH avtc attention siri*u» de la fonction vtntrioilairt 

gauchf au «impliqué d'injiiffi$ancç ventri(uliir* gïu<he à la phas* initiale. 
Les anticoagulants Draui lont seulement prescrits en cas de risque embolique sérieux du d'insuffisance 
ordûque résiduelle 



TRAITEMENT DES COMPLICATIONSTARDIVES 

L'insuffisance candiaque est habituellement améliorée par les diurétiques associés aux vaso- 
dilatateurs. 

L'angor résiduel s'il résiste aux aniiangmeux, est une indication à l'angioplastie ou au pon- 
ïage coronarien. 

Les TDR ventricufaires justifient la prescription d'un antiarythiruque, seulement s'ils sont 
potentiellement graves. 




Copyrighted material 



Xt 



aspirine, Kardégic 300 mg. 
I sachet le matin. 

méloprolol. Loprtssor LP 
200 m^ 
I cp le matin. 

simvastatine, Zocor 20 nr^g. 
I cp le soir. 



Régime type méditerranéen. 
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Phys 10 pathologie 



Langer résulte d'une ischémie myocardique paroxystique; une ischémie 
peut cependant être asympcomatique ou se manifester uniquement par 
une dyspnée ou des troubles du rythme ventriculaire. 

Dans la presque totalité des cas. le déséquilibre entre tas apports et les 
besoins en oxygène du myocarde (responsable d 1 ischémie myocardique) 
est dû à une atteinte ath aromate use oblitérante des artères coronaires. 

L'ischémie myotardkjue peut être due : 

H* à l'augmentation de la consommation d'oxygène du myocarde lors de 
l'effort, contrariée par un athérome coronaire oblitérant; 

■* ou plus rarement, à une diminution des apports, sans augmentation des 
besoins en oxygène du myocarde. 

Les différentes sortes d'angor ont en commun des lésions coronaires asso- 
ciant à des degrés divers : athérome. spasme et thrombose. À côté de l'an- 
gor stable, il existe plusieurs types danger instable : angor crescendo, angor 
spontané ou de nova, angor de repos (forme particulière = angor de 
Prinzmetal), angor post-infarctus du myocarde. L'angine de poitrine s'ag- 
grave dans 90 % des cas; les risques évolutifs communs sont TlDM et/ou la 
mort subite. 

I Organe atteint : le coeur. 
Age et sexe de prédilection : 40 à 70 ans : homme > femme; après 
70 ans : homme - femme. 
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du traitement 

Ils visent à : 

-►supprimer et prévenir la douleur 
anguleuse; 

-* réduire les facteurs susceptibles d'ac- 
croître les besoins en oxygène du 
myocarde : traitement d'une hyper- 
thermie, correction d'une anémie ou 
d'une hypoxie, traitement d'une 
HTÀ. réduction d'un TDR; 

■* améliorer la qualité et la durée de vie 
des patients, en prévenant l'extension 
de la maladie athéromaietise. en 



réduisant et prévenant les complica- 
tions ; 1DM T IC, TDR, mort subite. 
Quand cela est possible, une revasculari- 
sation myocardique par angiopfastie 
coronaire man.sluiiiinalc ou par pontage 
aorio-çoronarien est souhaitable. 
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du traitement 

Les mesures générales 

Il est impératif de veiller à corriger et à 
contrôler les facteurs de risque vascu- 
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laire (athérosclérose), chez l'adulte de 
moins de 65 ans ; arrêt du tabagisme; 
traitement d'un désordre métabolique 
associé {diabète* dyslipidémie, hyperuri- 
cémie); surpoids (régime pauvre en 
graisses animales et en cholestérol); 
contrôle d'une HTÀ associée (le traite- 
ment amiangincux suffit souvent à 
contrôler l'HTA); activité physique 
régulière et adaptée (marche ++). 



Le choix des médicaments 



Le traitement initial d'un angor chro- 
nique esi toujours médical. 
Le but du traitement médicamenteux est 
de minimiser les conséquences des 
lésions myocardiques déjà existantes en 
diminuant la consommation myocar- 
dîque en oxygène (diminution des résis- 
tances à l'éjection ventricu laire, 
diminution de Tinotropisme et de la ten- 
sion pariétale du VG) : dérives niircs et 
apparentés, bëta-blcqnants h inhibiteurs 
calciqucs, ou en augmentant les apports 
myocardiques en oxygène par une vaso- 
dilatation coronaire : dérives nitrés, inhi- 
biteurs calciques. 

■ +- Les dérives nitrés 
Les dérivés nitrés sublinguaux agis- 
sent dans les minutes qui suivent leur 
administration. La trinitrinc pro- 
voque une vasodilatation artérielle et 
veineuse puissante et prolongée. 
[Is peuvent être associés aux bêta 
bloquants et/ou aux inhibiteurs cal- 
ciques; généralement bien tolérés, il 
faut cependant prendre en compte 
certains effets indésirables, notam- 
ment : L'hypotension orthostatique 
(lors du traitement de la crise, faire 
asseoir ou allonger le patient), les 
céphalées, les bouffées de chaleur; 
I 1 administration doit se faire prudem- 
ment s'il existe un traitement anuhy- 
pertenseur préalable. Un 

inconvénient à leur emploi au long 



cours est celui d'exposer le patient à 
un risque d'échappement thérapeu- 
tique; pour pallier ce risque, l'admi- 
nistration discontinue est préconisée : 
réaliser un intervalle libre (fenêtre 
thérapeutique) en retirant les disposi- 
tifs transdermiques pendant au moins 
12 heures chaque jour, ou en admi- 
nistrant des formes orales de demi- 
vie longue, soit en monoprise 
quotidienne, soit en prescription asy- 
métrique sur la journée. 
La posologie efficace des dérivés 
nitrés doit être atteinte progressive- 
ment ; un traitemeni prolonge à fortes 
doses ne doit jamais être arrêté bruta- 
lement. 

-*- U molsidomine 
Son action est voisine de celle des 
dérivés nitrés, mais plus puissante et 
sans phénomène de tolérance. 

•*-** Les h H a bloquants 
Ils exercent leur effet anti-ischemique 
par diminution de la consommation en 
oxygène du myocarde, secondaire à 
une diminution de la fréquence car- 
diaque. La prudence est requise chez 
le sujet âgé (risque majoré d'un 
trouble de conduction); les contre- 
indications formelles et relatives doi- 
vent être respectées; la posologie 
efficace parfois élevée doit être 
atteinte par paliers rapidement crois- 
sants, à partir d'un cp quotidien (la 
dose efficace peut être jugée à la fois 
chniquement et sur la bradycardie de 
repos ; le rythme idéal se situant entre 
50 et 60 battemenis/min) ; Inefficacité 
des beta-bloquants est souvent remar- 
quable; un contrôle clinique et un 
ECG réguliers sont nécessaires. Leur 
indication est quasi obligatoire en cas 
d'antécédent d'IDM 

REMARQUE, l* uaitemHit ne doit pas Être 
interrompu brutalement : risque 
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d'effet rebond, d'angor instable. dlOH P voire de 
mort subite (TDR). 

** Les inhibiteurs cakiques 
Vasodilaiateurs . périphériques* ils 
provoquent une diminution des 
besoins en oxygène du myocarde et 
permettent une réduction du tonus 
vasomoteur coronaire; leur emploi 
est particulièrement utile : 
■+ lorsqu'il existe un doute sur un 
facteur spastique; 

■+ en cas de contre- indication aux 
bèta-bloquants. 

Hormis leur indication majeure dans 
l'angine de poitrine, ils peuvent être 
utilisés comme antiarythmiqueg ou 
comme antihypertenseurs; la pru- 
dence est requise chez le sujet âgé 
(risque majoré de trouble aigu de 
conduction); une surveillance cli- 
nique et ECG est nécessaire. 
Les dihydropyridines {Âdalate* 
Àmlor^ Loxen x etc.) sont décon- 
seillées en monothérapie, car elles 
sont tachycardi santés. 
L'association des inhibiteurs cal- 
ciques entre eux est possible, mais la 
tolérance est amoindrie (hypotension 
orthostatique, œdèmes des membres 
inférieurs, céphalées, etc.), 

»~ Les anrithrombolique* 
Ils sont utiles dans la prévention des 
complications de ranger instable; la 
prescription au long cours d'aspirine 
est quasi incontournable > car elle 
semble diminuer à la fois l'incidence 
des 1DM et celle des décès. 



Un hypolipémiant h limwta- 
lint, a dé montré son efficacité 
sur la prévention secondaire de l'insuffisante coro- 
naire avec réduction de h mortidité et de fa 
mortalité. 

Les médicaments 
thrombolytique* 

Ils sont parfois employés, mais ils 
donnent des résultats thérapeutiques 
inégaux, 

REMARQUE L'Bfficaciiè d'une bithërapie au 
(Tune trittapie doit km validée 
par une êp reu ve d'efiort; certaines associations 
mêdicamenteui» sont intéressantes : bëta-blo- 
quant + ICa non bradycardiQnt (ex. : dihvdropy- 
udmei); beta-blo quant + dérivé nitré (ou 
molîidomine ou Ititorandil), «te. 
Les IEC sont utilisés tn cas d'fC ou de dysfônajoo 
vfintrïcutaire gauche u/mpigmauqur 



Les autres traitement 



L^ngioplastie coronaire translurninale 
est une méthode de revascularisatiou 
myocardique effectuée au cours d'une 
hospitalisation de deux à trois jours, sous 
traitement anticoagulant (héparine) et 
antiagrégam (aspirine). L'implantation 
d'une endoprothese coronaire (ou stent) 
permet de maintenir le vaisseau ouvert et 
de réduire ainsi sensiblement la fré- 
quence de la resténose. 
Le pontage aorto-coronarien est une 
intervention chirurgicale de revasculari- 
sation myocardique, effectuée sous cir- 
culation extracorporelle. 
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EN PRATIQUE 



TRAITEMENT D'UNE CRISE D'ANGOR INSTABLE 

Au domicile ou au cabinet du médecin 

-* trinttrine : I cp à croquer et à mastiquer lentement ou lênM Spray, une pulvérisa- 
tion sur la muqueuse buccale et sous fa langue ou isosorbide dînhrate Risordon 5 mg, 
1 cp à sucer. 

-* administration à répéter après S mm en cas d'inefficacité t une douleur angi- 
neuse prolongée [> 1 5 min) non réductible par l'administration d'un dénvé nitné d'action 
rapide et courte (voie sublinguale) justifie un transport médicalisé en USIC 

EnSMURpuisenUSIG 

établissement d'une tnthérapie î 

^ isosorbide dinitrate, Rùordan IV (si syndrome de menace) : I à 2 mg/h 

^ nifédipine, Adafote : 40 à 60 mg/j ou dirtiazem, Tiïdiem ; 240 à 360 mg/j, 

^ propranolol, Avlocarà/l : 1 20 à 240 mg/j ou aténolol, Ténormïne : 50 à 100 mg/j. 

traitement ontftnrombi que ; 

■* Héponne IV ; I 000 Ul/h (adaptation en fonction du TCA) ; acëtylsalicylate de lysine 

fordëg* ; 1 60 ou 300 mg/j. 

SURVEILLANCE D'UN ANGOR STABLE 

■+ clinique; 

■4 ECG; 

-► ergométnque : épreuve d'effort 

TRAITEMENT PRÉVENTIF D'UNE CRISE D'ANGOR 

Il s'agit d'un traitement de fond Taisant appel à des mesures générales et à l'emploi de 
médicaments souvent prescrits en association. 

Correction des facteur? de risque : voir plus haut Mesures générâtes, p. 1 4. 
Les dérivés nrtrés d'action prolongée {voie orale et voie transdermique) sont souvent 
prescrits en association avec les bêta-bloquants. 

isosorbide 5 mononitraie, Mon.tor LP : I gél 40 ou 60 mg le matin ou isosorbide dini- 
trate, RisonJern LP : I cp 10 ou 20 mg x 3f\ ou mol^domme, Corvmol : I cp 2 ou 4 mg x 
¥\ ou trinrtrine, fvïinderm TTS : 5 ou 1 mg à appliquer pendant 1 2 heures. 
L'utilisation des dérivés nitrés entraîne fréquemment l'apparition de céphalées en début 
de traitement, lesquelles cèdent facitement avec les antalgiques usuels [paracétamol seul 
ou associé). 

Les bêta-bioquants utilisés en première intention ont une action réelle à posologie 
efficace : acébutolol, Sectro/ ; I cp 200 mg le matin. I cp 500 mg LP le soir du premier 
jour; I cp 500 mg LP le matin à partir du deuxième pur, ou aténolol, Tênom\ine : 1/2 à 2 
cp 1 00 mg/j, ou mëtoproIoL Lopressor : 1/2 à 2 cp 200 mg/j. 

Le% inhibiteurs cateiques : fa tolérance observée avec diltiazem, Tï/diem est parfois 
médiocre : apparition d'une bradycardie. d'une asthénie et d'oedèmes des membres infé- 
rieurs; il doit être particulièrement évité chez le sujet âgé. Il faut éviter également son 
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EN PRATIQUE 



association avec Jamkxiarane: celle avec un bèta- bloquant e&t autorisée sous mt- 
veillance étroite. 
Leur empioi est utite : 

-4 en présence dune contre -indication à l'usage des bêta*bloquants ; vérapamil, toptine ; 
I gél 120 mgx 2-3/j; 

■► en présence d'une bnadycandie (contre-indication pharmacologrque aux i/^-.- '..'to- 
quants) : amlodipine, Amior : I gél/j: seules les dihydropyridines. .:-.:.,* i-: être :ri-;--.; , r\. 
■+ en présente d'une association (béta-bloquant + dérivé ~'j<2 ^.•jrr^c^^j&rmt 
^suffisante, une tritheVapie peut être instaurée ï«c ntfédpine, MArte : I caps 1 mg x 4/j. 
Les omfojfégarrtî piàquettafres ; acétyteaHcylate de lysine Kûrdéjpc : 1 60 oo 300 mgfr 
ticlopidme TioVd s'il existe une contre-indication à raspirine : I cp/f. 
Les outre* mMfcdnwnts ; selon te contexte clinique, d'autres médicaments peuvent 
être prescrits, par exemple : un activateur poîaHrque : nicorandil Adancor. UgdteJ; un anti- 
ischémique : trimétajidine MastaneJ ou/et un nypolipémtant ; sintvastatine Zocor; etc* pour 
les palients dont les anomalies lipidiques ne se corrigent pas avec un régime ■.(■•• 
conduit 



t9fâ^ 




Angor d>Hort modéré 
arable 

«ébutoWSedrofaOOn* 
f cpntftJFietfor. 

I acheta 

tnnitnne, Lér Aru lf>T]y. 

Une pUvérisaticMi en cai de 

dbutour; i répéter ^rès 5 min 

eneaadÏMflfcadtB*. 
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Œdème aigu pulmonaire 

génique 




Physiopaîhologie 

L'oedème aigu du poumon (OÂP) correspond a une extravasatïon 
paroxystique dans les alvéoles pulmonaires é'un transsudat séreux prove- 
nant des capillaires pulmonaires. 

Deux types d'cedéme pulmonaire sont décrits : 

^ I 1 oedème pulmonaire cardiogénique (augmentation de la pression arté- 
rielle pulmonaire); 

*t l'œdème lésionnel (altération directe de la membrane alvéole-capillaire), 

L'augmentation de la pression capillaire pulmonaire au-delà de la pression 
oncotique du plasma est responsable d'un transsudat séreux au niveau du 

tissu interstitiel (œdème interstitiel) puis au niveau alvéolaire (œdème 

alvéolaire). 

Il en résulte : une hypoxémie avec une hyperveiuilatJon réflexe et une 
hypocapnie; si TOAP est massif et se prolonge, les muscles respiratoires 
s'éputsem avec comme conséquence une hypoventtlation alvéolaire res- 
ponsable d'une hypercapnie, 

La présence de liquide dans les alvéoles pulmonaires se traduit par une 
toux, une expectoration mousseuse et des râles crépitante 

Une acidose métabolique est fréquente. 

Toutes les cardiopathies peuvent se compliquer d'un OAP; dans la plupart 
des cas, l'OAP est secondaire â une IVG ou à un rétrécissement mitral 
(obstacle mécanique sans IVG). 

REMARQUE L'ffdèm* lésionnel est plutôt lp fait d'élidojitt non ttrdiagéniqupi (tflxiqyéi, altitude, 
«niectioni, etc.). 



Âge et sexe de prédilection : adulte d'âge moyen et sujet âgé: 
homme = femme. 



EbjeCtifs Lentement vise à: 

& * j — *• restaurer les échanges gazeux loxy- 

OU traitement génothérapie); 

Un OAP est une urgence thérapeutique -►diminuer les pressions dans la petite 
(U SIC ou Réanimation Médicale après circulation (diurétiques, vasodilata- 

S AM U), leurs \ eineux) ; 

Sous traitement approprié, révolution -* réduire la post-charge ventriculaire 
est souvent favorable. gauche (vasodilatateurs artériels) ; 

Copyrightc-d i- 
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-» améliorer la tolérance hémodyna- 

mique (inotropes positifs) ; 
-> diminuer la résistance périphérique et 

diminuer le travail cardiaque (nifédi- 

pi ne); 
■4 contrôler ou corriger un TDR {digita- 

liqucs). 
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du traitement 

Les mesures générales 

I Patient en position assise. 
I Ouygénothérapie (saignée exception- 
nelle). 

I Traitement de la cause {poussée hyper- 
tcnsive,TDR, lDM T etc,). 



Le choix des médicaments 



■'+■ Les diurétiques 
Ils constituent la base du traitement, 
ils doivent être d'action rapide (furo- 
sémide, bumétanide, etc.) adminis- 
trés en IV, à fortes doses. 

>- Les Yasodilarateurs 

Ils peuvent être associés d'emblée 

aux diurétiques (OAP important). Ils 

ne doivent être utilisés que si PAs 

<lÛ0mniHg. 



La trinitiine est administrée par voie 
sublinguale (spray) pour obtenir un 
effet immédiat, puis à la seringue 

électrique. 

■*• Les inorropM positifs 
La rîobutamine est souvent associée à 
la dopant i ne pour favoriser la diu- 
rèse. Les inhibiteurs des phospho- 
diestérases (énoximone, mtlrinone, 
etc.) associent un effet inotrope posi- 
tif à un efîei vasodilatatcur artériel. 

*" Les médicaments 

du traitement etiologique 

^ fibrinolytiques en présence d'un 

IDM; 

^ digitaliques d'action rapide (IV) 

et/ou amiodarone pour traiter une 

fibri Nation auriculaire associée; 

-* dérivés nitrés» [EC t nitroprussiate 

de sodium devant une poussée hyper- 

tensive contemporaine de TOAP. 

--*- Les autres thérapeutiques 
La ventilation mécanique est néces- 
saire pour les OAP massifs avec 
troubles de la conscience ou avec 
hypercapnie; elle est associée à un 
traitement par les inotropes positifs. 
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Triiirmriii au domjtilr 

d'un patient atteint 
d'un OÀP de gravite 
moyenne \ sur poussée 
d'HTAÎ 

Malade assis, jambes pendantes, 
f'uro&émide. kasBk en adminis- 
trai IV directe, 
3 à 4 ampoules de 20 mg. 
trinrtnne sublinguale Léftitral 
Spray. 

7 à 3 pulvérisations, 
nifëdipine ^dotote 10 mg, 
3 capsule. 

Traitement hospitalier 
(LISIO d'un premier 
OÀP chez un panent 
présentant une 
tachyarythmie par 
fihnl Linon auriculaire 

ftepos au lit position demisassise. 

Oxygércrthérapie. 

à L/jT&n. 

funosemide. LflS&t, 

40 mg/f en administratron IV 

directe. 

iuppiémentation potassique 
Kaieond LP 600, à adapter i la 
kaliëmrfî 

dmifate d'isosorbide, fli'sordbn 
20 mg, 

I cp toutes les 8 heures, 
héparine, Coktfxifm SC à adapter 
au TCA (li - 15 fos le témoin). 
desEanoside Cédilanide en IV. 
1/2 ampoule toutes les 6 heures 
[surveiller !a fréquence cardiaque), 
Corriger Thypoxie 
et l'hypokaliénme 
Ré^me désodé. 
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Insuffisance 
cardiaque 



Physiopathologie 



L'insuffisance cardiaque (IC) est un syndrome fonctionnel lié à une rupture hémodynamique: 
d r c? se cJéfinrt par incapacité transitoire (insuffisance cardiaque aiguë) ou définitive (insuffi- 
sance cardiaque chronique) du cceur à assurer un débit sanguin nécessaire pour satisfaire aux 
besoins métaboliques et fonctionnels de l'organisme. L'IC peut résulter d'un trouble de l'éjec- 
tion ventncv*laire (dysfoncuon systolique; le ventricule est dilaté} ou d'un trouble du remplis- 
sage tfentriculaire (dysfbnction diastolrque: le ventricule est de dimensions normales). 
L'associatHïn de l'insuffisance veritnculaire gauctie (fVG) et de l'insuffisance ventriculaire droite 
{fVD} définit l'insuffisance candiaque globale. 
Étiologies les plus courantes : 
-# anomalies des cellules musculaires cardiaques dues à un phénomène soit ischénruque 

(IDM). soit inflammatoire (myocandfte). soit encore mécanique (surcharge de pression ou de 

volume] ; 

-* obstacles à I éjection ventriculaire (sténose valvulâire. HTA systémique ou pulmonaire); 

■4 surcharge voluméirique (lu ne valvulaire, pathologies extracardiaques : anémies, hyperthp- 

noïdie. Paget etc.J ; 

■4 anomalies du remplissage ventnculaire (rétrécissement vakuJarre, compJiance diastolique : 

ischémie, diabète, etc.) ; 

■4 insuffisance cardiaque droite dont la cause la plus fréquente est l'IC gauche. 

Toutes les maladies cardiaques peuvent aboutir à une défaillance cardiaque gauche. 

Organe atteint : le cceut et les paumons. 

Âge et sexe de prédilection : fréquence augmentée après 65 ans; 

de 40 à 75 ans : homme "> femme; après 75 ans : homme ™ femme. 
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du traitement 

Le traitement de TIC a pour objectifs de : 
-4 traiter la cause» si cela est possible 

(angioplastie, pontage, remplacement 
valvulaire, etc.) ; 
-► restaurer la fonction ventriculaire 
gauche ; 



^ restaurer le débit cardiaque normal ; 
^ diminuer la rétention hydrosodée. 
ïl faut distinguer le traitement des dys- 
tondions systoLlques du traitement des 
dysfonctions diastoliques. même si les 

deux sont souvent associées. 
I Autant que possible, d'abord traiter la 
cause : HTA, ischémie, valve, éthy- 
lisme, etc. 

C opy rig hted m ateri al 



I Le traitement au long court est indé- 
pendant de la cause. 

Le traitement de TIC par dysfonction 
systolique fait appel aux règles hygiéno- 
diététiques, aux médicaments vasodila- 
tateurs (1EC, dérivés nitrés, 
dihydralazine, diurétiques, digital iques) 
et à d'autres thérapeutiques médicamen- 
teuses et chirurgicales. 
Le traitement de TIC par dysfonctionne- 
ment diabolique vise à assurer un 
rythme lent {bêta-bloquants, ICa), à res- 
taurer la systole auriculaire (choc élec- 
trique, amiodarone), à diminuer la 
précharge (diurétiques) et à faciliter la 
relaxation ventriculaire (ICa). 
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du trai rement 



Les mesures générales 



repos à adapter au stade clinique 
(voir la Classification NYHÀ ci-des- 
sous) ; 

régime sans sel (2 à 4 g/24 h) et 
conseils diététiques (éviter les erreurs 
et tes pièges) ; 

proscrire l'automédication n banali- 
sée » : aspirine effervescente, laxa- 
tifs, certains sirops, etc,; 
régime hypocalorique chez I 1 obèse. 



Clarification des stades cliniques 
par la New York Heart Association (NYHA) 



Stade I 


Dyspnée pour des efforts importants inhabituels ; le patient n'a 
aucune gène dans la vie courante 


Stade II 


Dyspnée pour des efforts importants habituels comme la mar- 
che rapide ou en côte, la montée des escaliers (plus de deux 
étages) 


Stade III 


Dyspnée pour des efforts peu intenses de La vie courante tels 
que la marche normale en terrain plat, La montée des escaliers 
(deux étapes ou moins) 


Stade IV 


Dyspnée permanente de repos 




U choix des médkamenrs 

Le traitement médicamenteux de TIC 

repose sur l'emploi : 

*+ d'agents inotropes positifs (digita- 
liques, agonistes adrénergiques, inhi- 
biteurs des phosphodiestérases) qui 
augmentent la force de contraction du 
muscle cardiaque; 

-►des diurétiques, des inhibiteurs de 
l'enzyme de conversion, des dérives 
nitrés; 

-►de médicaments spécifiques de la 
cause et de médicaments adaptés à 



certaines situations cliniques particu- 
lières : vasodilatatcurs, anticoagu- 
lants, sédatifs tranquillisants» 
morphine, etc. 

Le traitement médicamenteux peut 
associer de façon variable ; diurétiques 
et/ou vasodilatateurs et/ou agents 
inotropes ; ce traitement à visée sympto- 
matique est fondée sur le degré de la 
gêne fonctionnelle, V objectif primordial 
étant de réduire cette dernière ainsi que 
la mortalité. 

Copyrigh tod n 
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--»► Us digitaliqu« 
Ils sont toujours utiles dans le traite- 
ment de HO (IC aiguë et 1C chro- 
nique congestive), surtout s'il existe 
une arythmie complète rapide. Ils 
élèvent le débit cardiaque (malgré la 
baisse de la fréquence cardiaque) en 
augmentant la force et la vitesse de 
contraction et le temps de remplis- 
sage diabolique; ils assurent ainsi 
une meilleure vidange du cœur et la 
diminution de la cardiomégalic (avec 
baisse de la tension systolique); ils 
réduisent également la vasoconstric- 
tion périphérique, 1/ inconvénient 
principal est leur faibk marge théra- 
peutique ; leur toxicité potentielle en 
cas d'hypokaliémie (diurétique, laxa- 
tifs, corticoïdes, etc.) doit être sérieu- 
sement évaluée. 

Lors de leur prescription, il faut : 
■+ respecter strictement les contre- 
indications, 

-f préciser les traitements associés et 
leur éventuelle intolérance 
antérieure; 

^ rechercher les conditions pour les- 
quelles la digitalisation risque d'être 
mal supportée, car certains éléments 
Favorisent une mauvaise tolérance ; 
âge avancé; insuffisance respiratoire, 
hépatique ou rénale; IC très évoluée; 
coronaxopathie; interactions médica- 
menteuses entraînant des effets délé- 
tères sur le rythme cardiaque 
(qui nidifie, amiodarone, etc); 
-> rechercher une amélioration fonc- 
tionnelle ou, au contraire, l'amorce 
d'un surdosage. 

L'évaluation de la creatininémie 
permettra de déterminer la posolo- 
gie de la digoxine; la digoxinémie 
permettra d'ajuster la posologie et 
de prévenir un risque d h intoxica- 
tion, notamment pour les patients 
dont la dose thérapeutique efficace 
est très proche de la zone toxique; 
La digoxinémie est également utile 



pour l'interprétation des signes évo- 
quant un surdosage ou pour s'assu- 
rer de l'observance du traitement. 
f digoxine : zone thérapeutique 
= 0,8 ng/mL; taux toxiques 

> 3 ng/mL ; 

> digitoxine ; zone thérapeutique 
= 15-30 ng/mL; taux toxiques 

> 45 ng/mL. 

■'*- Les diurétique* 

Au cours du traitement d'attaque, ils 
sont associés, dans la plupart des cas, 
à la digitalisation. Leur emploi est 
nécessaire pour corriger une rétention 
sodée (avec prise de poids) liée à la 
défaillance du myocarde, qui est 
incapable de maintenir un volume 
sanguin efficace et d + inhiber le sys- 
tème rénine-angiotensine. 
Sauf en cas d'urgence, leur prescrip- 
tion doit toujours être précédée d'un 
contrôle de l'équilibre ionique et 
d'un bilan rénal. Le choix du diuré- 
tique doit être adapté à chaque cas, 
lorsque son action diminue ou 
devient inefficace, il faudra changer 
de spécialité ou essayer une associa- 
tion de diurétiques, à doses plus 
faible pour chaque produit, en les 
choisissant en fonction de leur action 
différente ou compte m entai re ou de 
leur point d'impact rénal. La pres- 
cription d'un sel de potassium est 
nécessaire, sauf pour les diurétiques 
hyperkaliémiants ; les accidents dus à 
leur emploi sont exceptionnels : Je 
risque principal est représenté par 
l'apparition de complications hydro- 
électrolytiqucs (âlcalosc métabolique 
avec déplction potassique, dépletion 
sodée excessive avec hypovolémie 
aiguë). 

Les associations de diurétiques sont 
plutôt recommandées pour le traite- 
ment d'entretien de TIC; ils ne dis- 
pensent pas d'une surveillance 
électnolytique. 
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--** Us inhibiteurs df l'enzyme 
de conversion 

Leur puissant effet vasodilatatcur 

(mixte) est mis à profil dans TIC; lis 

sont devenus incontournables quel 
que soit le stade Évolutif de la mala- 
die. Ils s'opposent à rhyperaldostê- 
ronisme secondaire et à la rétention 
sodée de VIC. Les [EC apportent plu- 
sieurs bénéfices ; ils diminuent les 
pressions de remplissage (capillaire 
pulmonaire en particulier), ils dimi- 
nuent la post-charge et augmentent le 
débit cardiaque sans induire une aug- 
mentation de la fréquence cardiaque; 
les IEC assurent une meilleure tolé- 
rance à I 1 effort et réduisent la morta- 
lité à moyen terme. 
Les IEC sont particulièrement effi- 
caces dans les IC peu ou pas sensibles 
au traitement digitale-diurétique; ils 
sont d'autant plus intéressants que 
leur effet pharmaco logique ne 
s'épuise pas avec le temps, L 1 absence 
de prescription des IEC doit être seu- 
lement le fait de l 1 existence d'une 
contre- indication ou d'une mauvaise 
tolérance. 

L'association d'un diurétique de 
l'anse et d T un IEC s'est révélée 
synergique dans les formes évoluées 
de TIC : les diurétiques potentialisent 
l'action des IEC; Fhvponatréniie est 
mieux corrigée par cette association. 

-*- Les inhibiteurs 

des phosphodiesterases 

Ces substances, possédant à la fois un 
effet inotrope positif et vasodilata- 
teur, augmentent indirectement le 
flux calcique et la quantité de cal- 
cium disponible dans le réiieulum 
sarcoplasmique. Leur efficacité est 
incontestable en traitement aigu (voie 
IV), mais certains de leurs effets 
secondaires ne permettent pas d'utili- 
ser ces médicaments au long cours. 



■->- Les médicaments 
vasodilatateurs 

ïb permettent de réùujrc In tqsocoiib- 

triction veineuse [ûoû une réduction 
de la congestion pulmonaire) et/au 
de réduire la vasoconstriction arté- 
rielle (d'où l'augmentation du débit 
cardiaque). 

Les dérivés nitrés» myorelaxants 
directs, ont une action presque exclu- 
sivement veineuse, surtout s'ils sont 
administrés per os. Ils améliorent de 
façon incontestable les symptômes 
de l'JC chronique congestive^ ils 
sont particulièrement adaptes au trai- 
tement de TIC due à une cardiopa- 
thie ischémique. Un inconvénient à 
leur emploi au long cours est celui 
d'exposer le patient au risque 
d'échappement thérapeutique; la 
solution actuellement préconisée 
pour pallier ce risque est l'adminis- 
tration discontinue. 
La molsidomine a une action voisine 
de celle des dérivés nitrés. 
Le choix du vasedilatateur étant 
fondé sur l'urgence (per os ou IV) et 
sur son mode d'action prédominant 
(artériel, veineux ou mixte), il est 
également possible d'utiliser d'autres 
substances comme la prazosinc, la 
dihydralazine ou le nitroprussiate de 
sodium, 

*-*- Les au rres médicaments 

Des agents inotropes comme l'iso- 
prénaline, la dobutamine sont utilisés 
dans certaines circonstances (ex. : 
état de choc cardiogénique) de même 
qu'un traitement anticoagulant (val- 
vulopathies, etc.). 

Un bêta-bloquanL le carvédilol 
(Kredex : prescription initiale hospi- 
talière, renouvellement réserve aux 
spécialistes cardiologues), a obtenu 
TAMM pour le traitement de TIC 
chronique symptomatique de stade II 
ou JII T en association avec le traite- 
ment conventionnel. 
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L + oxygénothérapie est seulement 
nécessaire Jors des poussées d'IC 
{œdème pulmonaire). 




Les autres moyens 
thérapeutiques 

I La transplantation cardiaque orthoto- 
pique, envisageable pour une ÏC au stade 
III ou IV de la NYHA + après échec des 
thérapeutiques médicamenteuses. 
I La cardiomyopiasiie. 
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Endocardite 




Physiopathologie 



L'endocardite bactérienne est définie par la colonisation de l'end o carde 
sa*n ou pathologique (vafvulopathies) par une bactérie. 

L'endocardite aiguë survÊent habituellement sur un endocarde sain en cas de 
septicémie; chez les toxicomanes (voie IV) ou après une chirurgie cardiaque. 

L'endocardite subaiguè (maladie d'Osier) survient plutôt sur une cardiopathie 
préexistante (vaivulaires acquises ou congénitales, prothèses valvulaires). 

Deux conditions peuvent favoriser les endocardites : une lésion préalable 
de l'endocarde, un germe virulent. 

Les germes sont essentiellement les streptocoques et les staphylocoques 

La porte d'entrée du germe peut être ; dentaire et OR.L, digestive, uro lo- 
gique, cutanée, îatrogène (matériel à usage médical), etc. ou inconnue. 

Quatre facteurs sont souvent retrouvés : 

* valvulopathie ou cardiopathie; 

■ thrombus fîbrino-plaquettaire au niveau de la lésion; 

■ bactérièmie; 

* taux élevé d'anticorps agglutinants. 

I Organes atteints : cœur et vaisseaux, SNC rein, peau 
Complications : cardiaques (IG> troubles de la conduction, etcj h infec- 
tieuses, emboiiques h anévrismaks, rénales, neurologiques- iminimobgiques. 
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du traitement 



La prévention est fondamentale (et sys- 
tématique) chez les malades souffrant 
d'une valvulopathie. d'une cardiopathie 
congénitale, porteurs d'une prothèse va]- 
vulaire, etc. ou souffrant d'un antécé- 
dent d'endocardite. 

Le traitement médical est fondé sur une 
antîbtothérapicà visée bactéricide, adap- 
tée au germe. 
L'antibiothérapie fait appel essentiellement 



aux beta-lactamines. aux aminosides ou aux 
gfycopeptides. Le traitement est utilisé à 
posologie élevée en raison de l'importante 
densité bactérienne responsable de la 
concentration minimale inhibîtricc (effet 
inoctihitn). L'association d'antibiotiques est 
de règle (bithérapie, parfois trithérapie), 
permettant uni; meilleure bacléricidie (effet 
synergique vrai de l'association bety-lacta- 
mine + aminoside) ou prévenant l'émer- 
gence de mutants résistants, en particulier 
avec la rifampicine, les flunroquinolones on 
la fasfbmycinc. 
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L'effet bactéricide doit être permanent et 
prolongé (4 a 6 semaines). 
En fin d'hospitalisation, tous les patients 
sont avertis des règles de prophylaxie. 
En fonction de la situation clinique du 
patient, il faut : 

■* traiter une insuffisance cardiaque; 
■+ poursuivre un traitement anticoagulant 
parfois contrc-indiqué (risque de saigne- 
ment d'un possible anévrisme cérébral) 
mais indispensable en présence d'une 
phlébite, d'une fibrillation auriculaire ou 
chez les patients porteurs d'une prothèse 
valvulaire mécanique; 
■+ préférer les héparincs aux AVK. pour 
éviter le risque d'interférences avec 
les antibiotiques. 
Le traitement chirurgical peut être une indi- 
cation d'urgence, surtout d'ordre hémody- 
namique (fuites massives} ou d'ordre 
bactériologique (aniibiothérapic inefficace 
après 8 jours de traitement). Il peut être 
secondaire, après l'antibiothérapie, en fonc- 
tion du degré des lésions valvulaires. 
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du traitement 

L'hospitalisation s'impose en début de 
traitement (bilan, nécessité de la voie 
veineuse). 



Us mesures générales 



I Intervention au niveau de la porte 
d'entrée (retrouvée dans 50 % des cas). 
► Traitement symptomatique de TIC. 
I Surveillance de la courbe thermique et 
du syndrome inflammatoire. 



Le choix des médicaments 



F Le traitement médical 

-*- L'an n biothérapie 

Elle doit être: 

-* précoce; 

-* adaptée à I 1 antibiogramme; 




H composée d'une association syner- 
gique d'antibiotiques ; 
-> bactéricide; 

-* parentérale (IV en début de traite- 
ment) ; 

^ prolongée (4 à 6 semaines); 
-> surveillée cl iniquement etbiologi- 
quement (courbe thermique, hémo- 
cultures, dosages, survenue de 
complications...) 
Elle fait appel ; 

-> à l'association bCta-luttamine 
+ aminoside avant le résultat de l'anti- 
biogramme, ou lorsque les hémocul- 
tures sont négatives ( 10 % des cas); 
■4 à des antibiotiques spécifiques 
selon les agents responsables : 
streptocoques pénicilline 

+ aminoside ou t en cas d'aller- 
gie g la pénicilline : substitution 
par cyclines* mac roi ides ou 
vancomycine, 
-staphylocoques : méthicilline sen- 
sibles . méthicilline +- aminoside et 
méthicilline résistants : vancomy- 
elne + aniinosJde ± rifampirine. 



Pour kl wxicDmanH, ui iratit- 
iriEitt de IS |ours associant oxa- 
olline + gefltamkine est généralement luFfiiafir: 
peur l« porteurs de grDihéiÉj vaNulairei, h mul- 
tiréii&tiiKe du ïtaphylocDqje epidermidb (genrte 
le plus souvent en cause] juitilie l'auGoaiiûri van- 
comjrone + gentamitine + rifampitine pendant 
6 semaines. 

Dans le cas de bactéries gram négatif, 
le piocyanique est traité pendant 
6 semaines avec une association 
pénicilline + aminoside:. 
Une endocardite à E . coli ou Proteus 
mirabilis est traitée par une céphalo- 
sporinc de 3 r génération seule, tan- 
dis que l'association à un aminoside 
est Tequise s'il s'agit de Klebsiella 
pneumoniœ. 

REMARQUE !-** Jauges sériques, particulière^ 
ment utiles pour les aminoîidei 
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et kl g!ycop«ptidçs> permettent une a 

powlogique au cas par cai. 
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-*■ Les autres médicament* 
Leur prescription est fonction de la 
situation clinique du patient (voir 
Objectifs du îraiiemem, p. 27). 

I La surveillance 

Pendant toute la durée de Tanti biothéra- 
pie et S à 1 5 jours après son arrêt, la sur- 
veillance comporte : 



Endocardite 
a staphylocoque 

vantomycine, Vanœane. 
50O mg IV toutes les 6 heures 
(ou I g toutes les. 1 2 heures), 
amikadne. Amikiin* 
15 rngrKg/j en 1 ou 3 perfusions 
d'une heure, à adapter à ['anti- 
biogramme. 
Traitement pendant é semaines. 

Endocardite 

à enterocoques 

amoxidlline, Qamoxyl. 
ISOàïOOmg/kgfjlV, 
gentamidne, GentoMne. 
I m^kg toutes les S heures en 
perfusion d'une heure, à adapter 
en fonction des dosages. 
Traitement pendant 4 semaines 
(dont au mains 2 avec gentamidrie). 

Prophylaxie pour des 
sains dentaires 

Amoxicilline Chmoxyf oral ( I g). 
3 cp une heure avant les soins, 
puis I cp 8 heures plus tard et 
pendant 2 ou 3 jours selon là 
cicatrisation. 



un suivi clinique : apparition de 
signes d'IC, etc.; 

un suivi biologique ; bilan inflamma- 
toire, hémocultures* etc. ; 
un examen échographique : évalua- 
lion des dégâts valvulaires» retentis- 
sement sur les cavités cardiaques, etc. 



w La prophylaxie 



Ses indications et ses modalités sont fon- 
dées sur les recommandations de la 
conférence de consensus en thérapeu- 
tique anti-infectieuse. 
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Troubles du rythme 
et de la conduction 



Physiopathologie 



Les troubles du rythme (TDR) et de ta conduction se définissent par rapport au rythme smu- 
sal qut, au repos» est, compris entre 55 fit 1 00 battements/min; le rythme sinusal est régulier, il 
augmente à l'effort par levée du frem vagal et intensification de l'action sympathique. 
Le rythme peut être : régulier smusal mais trop lent ou trop rapide [bradycardie ou tachycàr- 
d e stnusaiÉs); régulier non srnusal et trop lent (bradycafd»e du BAV complet): fcrregulier sur 
Tond de rythme sinusal normal (extrasystoles); totalement irregulier (arythmie complète), etc. 
Les troubles de la conduction correspondent à une anomale (ralentissement ou interruption) 
de la propagation de l'onde de dépolarisation cardiaque, 

llï peuvent être secondaires à des lésions anatomiques d'ongmes diverses : fibrose, dégéné- 
rescence des fibres myocardiques {âge), tschérme (DM), traumatique (chirurgie). 
Us sont généralement asymplomatiques- s'ils n'induisent pas de ralentissement de la fréquence 
cardiaque; dans le cas contraire les conséquences sont cardiaques (IC) ou neurologiques 
(lipothymies, syncopes, insuffisance circulatoire cérébrale chronique). 
Les troubles du rythme carasaque regroupent les extrasystotes et les tachycardies, 
Les extrasystoles fdépolarsations prematurees) peuvent naître à tout endroit du cceur, La 
tachycardie se défini Comme un rythme supérieur à 300 battements/min avec au moins trois 
extrasystoles successives. 

Les TDR sont dus à des anomalies de la génération des impulsions et/ou de la condjction; le sys- 
tème adrénergique a une part certaine dans la physiopathologie des TDR par modification des 
propriétés électrophvsjoîogiques de conduction et exacerôation des automatismes anormaux. 
Les conséquences des TDR se traduisent par : 

^ des modifications du débit cardiaque (lipothymie, syncope, arrêt circulatoire): 
■* une ischémie myocardique (angor sur insuffisance coronarienne, etc.); 
H> des embolies artérielles {tschémie d'un membre ou d'un organe, accidents neurologiques, etc.) 
■+ une évolution péjorative du TDR (ex. : transformation d'une tachycardie vçntriculaire en 
fibriHation ventiiculâire). 
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jjbjectifs 



du traitement 



Il faut distinguer le traitement de la crise 
(TDR en évolution) et le traitement 
visant à prévenir une récidive. 



Le traitement des troubles de la conduc- 
tion a pour objectif essentiel de pallier 
leurs conséquences présentes ou futures 
en évitant une bradycardic excessive et 
les répercussions hémo-dynamiques. 
Les objectifs du traitement d'un TDR 
dépendent de sa tolérance et de ses 
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pronostics. Uu TDR asymptomatique 
au pronostic bon in et connu doit être 
respecté (ex. : extrasysioles vemricu- 

laJTes sur cœur sain). Uernrlicalmn 
d'un TDR sur une cardiopathie n'amé- 
liore pas forcément cette dernière et 
peut même l'aggraver, 
tl faut toujours évaluer te bénéfice et le 
risque. 
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du traitement 



■ JLes. mç&urçi générale* 

Correction des désordres métaboliques, 
ioniques et géométriques. 




REMARQUE L'hypoiie. l'acidou t\ l'hflwb 

lipmiP' vtnt imrvf nt awwim 
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Les amiarythmiques inhibent tes automa- 
tismes anormaux efrbu créent des blocs de 
conduction, La classification de Vaughan 
William {tableau ci -dessous), la plus cou- 
ramment adoptée, s'appuie sur les proprié- 
tés étecimphysinlogiques des substances. 
La plupart des antiarythmïqucs ont des 
effets arythmogencs: ils sont tous 
dépresseurs myocardiques. 
L'as soc iatioii de 2 antiarythmiques 
d^unc même classe est illogique cl le 
plus souvent inefficace. 
Certaines associations sont dangereuses : 
Iaetlc;ketlIL II et Ul. 



Classification des a nti a rythmiques selon Vaughan William 



Classe la 

quinidiniques 

disopyramide 

cibcnzohnc 

Classe Ib 

lidocaïne 
mexilétine 

Classe le 

aprindine 

flécaïnide 

propafénone 


Activité anti arythmique au niveau auriculaire et 

ventriculaire. 

Effet înotrope négatif (sauf h doc aine) limitant 

leur emploi en cas d'IC. 

Effet aryth m ogène {surveillance de la kaliémie). 

Surveillance des associations médicamenteuses 


Classe II 
^-bloquants 


Trai terne nt sy m ptomat ique des TDR; le sota 1 ol 
est apparenté à la classe TEL 


Classe []] 
amiodarone 


Puissante action antiarythmique au niveau 
auriculaire et ventriculaiiç, 
Importance des effets secondaires. 


Classe IV 
inhibiteurs calciques 


Effet au niveau supraventrieulaire ( véraparnil). 
Traitement des tachycardies, fibrillation 
auriculaire, etc. 
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*- Autres situations 
préoccupantes 

► hypokaliémie + bradycardie + qui- 
mdine ou bcpridil = torsades de 
pointe; 

I ^-bloquant + amiodarone ou bcpri- 
dil ou diUiazem = bradycardie ou 
BAV; 

I amiodarone + ICa ou digitalique 
- bradycardie. 




Le traitement 



■-*- Les autres médicaments 
Ce sont essentiellement les digita- 
liques, l'adènosine et ses dérivés, le 
nadoxolol et, dans les situations 
d'urgences cardio-vasculaires, 
Tisoprénaline. 



non médicamenreux 

[1 fait appel à la stimulation endocavi- 
taire (mise en place d'une ou plusieurs 
sondes dans les cavités cardiaques 
droites), à la cardioversion (choc élec- 
trique externe délivré par un défïbri Da- 
teur), au à un défibrillateur implantable. 
Le stimulateur cardiaque est le traite- 
ment de choix des troubles de la conduc- 
tion asymptomatiques. Il génère des 
impulsions électriques servant à assurer 
un fonctionnement normal du cœur en 
respectant la synchronisation anriculo- 
ventriculaire^ Lorsque il n'existe pas de 
traitement curatif à une bradycardie 
excessive* ou que le risque de récidive 
est trop important, il faut assurer une sti- 
mulation définitive par I* implantation 
d'un stimulateur cardiaque (pacema- 
ker*) permanent. 



% ^*'-Mll*VT - 



* Caractéristiques techniques du pacemaker : le boîtier est placé sous 
la peau, dans la région sous~daviculaire ou abdominale : il est relié par une 
sonde, soit à une seule électrode placée dans te VD (stimulation unica vicaire), 
soit à deux électrodes lorsque la stimulation concerne l'oreillette et le VD 
(stimulation bicavitaire); la pite (en lithium) a une durée de vie de plusieurs 
années (S à 10 ans), Il existe aussi des stimulateurs à fréquence asservie qui 
corrigent la fréquence cardiaque en fonction d'un certain nombre d 1 informa- 
tions (fréquence respiratoire: paramètres liés à l'activité physique). 
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Artériopathie oblitérante des 



b 



memores intérieurs 



feri 



(AOMI) 



Physiopathologie 



Lanériopathîe est une maladie générale qui peut toucher les artères des 
membres inférieurs» mata aussi les autres artères (cérébrales» rénales et 
coronaires). 

L'etfoJogfe principale est l'athérosclérose et ses facteurs prédisposants : 
hypertension, tabagisme* hyperlipidémie, diabète, obésité. Quelle qu'en 
soit la cause, rartériopathie aboutit a des p h en o m en es ischémlques qui, 
selon leur gravite, vont de ta simple gène fonctionne II g à la nécrose, 

La lésion élémentaire est b plaque athéromateuse réalisant une sténose 
qui va réduire progressivement le calibre de l'artère. Une réduction du flux 
sanguin contrariera la vascularisation du membre, d'abord à l'effort puis au 

repos. 

Le métabolisme en anaérobie résulte de rbvpoxie musculaire provoquée 
par l'ischémie; l'accumulation de l'acide lactique provoque la douleur 
observée» selon le stade, a l'effort ou au repos. 

Une circulation collatérale (favorisée par la marche} se développe généra- 
lement, des le stade L 

Des troubles cutanés, voire une gangrène ischémique, sont le fait d'une 

h^poxie sévère. 

IÂge et sexe de prédilection î l'incidence augmente avec l'âge; 
homme > femme. 



Classification de l'ÀOIVII 

(classification de Leriçhe et Fontaine) 



Stade I 


Asymplomaiiquc avec abolition d'un (ou plusieurs) pouls 


Stade II 


Claudication intermittente d'effort 


Stade III 


Douleurs de décubitus 


Stade IV 


Troubles trophiques : ulcères artériels, gangrène 



E 



jj bifctifs 



du traitement 



L'objectif majeur est celui de limiter 
l'évolution de la maladie. Il impose là 
maîtrise des facteurs de risques et des 
mesures générales de prévention (ex, : 
activité physique). 



E 



onduite 




du traitement 

Les mesures flf nérales 



Ce sont des mesures hygiéno-diététiques 

I Correction des facteurs de risque : 

-* supprimer le tabac ; 

-> traiter une HTA; 

^ équilibrer un diabète; 

** traiter une dyslipidémie, une insuffi- 
sance cardiaque* une anémie. 
I Entrainement progressif à la marche (ou 
bicyclette), de façon biquotidienne (adap- 
tée au périmètre <k marche); cet exercice 
favorise le développement de la circula- 
tion collatérale et améliore de façon 
significative le périmètre de marche. 
I Prévention des troubles trophiques et 
des ulcères de jambe : chaussures adap- 
tées, limage des ongles, soins locaux et 
traitement immédiat de toute plaie. 
I Vaccination antitétanique. 



Le choix des médita men ti 



Le traitement médical est toujours 
nécessaire et parfois suffisant. 
Ce traitement est fondé sur la prescrip- 
tion de vasodilatateurs musculotropes ou 
de médicaments vasoactifs {voir RMO, 
p. 79); ces médicaments n'apportent pas 
Teellement la preuve d'une réelle effica- 
cité en raison des nombreux facteurs 
susceptibles d'influencer révolution des 
symptômes. 




Le traitement anticoagulant est intéres- 
sant lors des poussées aiguës; l'aspirine 
et la ticlopidine réduisent la fréquence et 
la sévérité des accidents thrombotiques. 
Les substances à effet rhéo logique 
comme la pentoxifylline (augmentation 
de la déformabilité des globules rouges) 
peuvent constituer un traitement d'ap- 
point. 

Les indications thérapeutiques dépen- 
dent du stade fonctionnel : 
Stade t : aucune mesure médicamen- 
teuse est justifiée mais le traitement des 
facteurs de risque est obligatoire. 
Stade H ; L'exercice physique reste le 
traitement de base (résultats souvent 
spectaculaires); les médicaments 
vasoactifs et à visée rhéologique sont 
habituellement prescrits ; les méthodes 
de revascularisation (voir ci-après) sont 
discutées. 

Stade H! : intervention de revasculari- 
sation autant que possible; le traitement 
médical fait appel aux vasodilatatcurs 
(IV), aux antalgiques, aux anticoagu- 
lants. Surveillance étroite des sources 
d' infection. 

Stade IV : les mesures précédentes sont 
complétées par Je traitement efficace de 
la douleur (merph iniques ± associés aux 
neuroleptiques); traitement actif des 
ulcères artériels; surveillance des lésions 
nécrotiques (surinfections, gangrène); 
traitement chirurgical. 



Les techniques 
de revascularisation 



Elles sont représentées par les portages, 
l'endariectomie (ablation de la lésion 
athéromateuse) et Tangioplastie percuta- 
née transluminale (dilatation d'une sté- 
nose artérielle au moyen d'un ballonnet, 
par cathétérisme de l'artère pendant une 
artériographie). 
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AONI de stade II 
chez un patient 
hypertendu 

Mesures hygiëno-diététiques, 
nr/ëdjfwne. OirunodcJate LP. 
I cp le matin. 

aspirine, Kûrtfégïc 300 m& 
I sachet le matin. 

pentûxifyflifne, Tomwl 400 rng. 
I cp x 3/j au tours des repas. 
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Maladie veineuse 
thromboembolique 



Physiopathologte 



La maladie veineuse thromboembolique fMVTE) correspond à la forma- 
tion d'un caillot dans une veine et à son éventuelle migration dans les 
artères pulmonaires (embolie pulmonaire). 

La majorité des thromboses veineuses siège dans les membres inférieurs: 
l'explication de leur survenue n'est pas complètement élucidée. 
Habituellement, elles débutent dans les sinus veineux des mollets ou Je 
plus souvent, dans la région des valvules veineuses des membres inférieurs 
(zone de ralentissement du flux sanguin). La fixation de plaquettes et de 
fibrine permet au thrombus de se constituer, lequel peut, à tout moment, 
se détacher des parois vasculaires {migration erribolique): si l'action du sys- 
tème fibrine lyrique endogène est incomplète, le thrombus s'organise et 
s'incorpore dans la paroi vasculaire pour créer le syndrome postphlébi- 
tique: de la même façon, une lyse incomplète d'un thrombus pulmonaire 
peut conduire au cœur pulmonaire thromboembolique. 

La principale complication immédiate est l'embolie pulmonaire (préoccu- 
pation majeure du médecin); la complication secondaire est le syndrome 
postphlëbitique. 

Les causes de survenue d'une MVTE sont nombreuses : 

■4 facteurs prédisposants : âge avancé, obésité, insuffisance veineuse chro- 
nique, alitement prolongé, immobilisation d T un membre par plâtre ou 
immobilisation assise prolongée (phlébite de transport); 

Htraumatismes, brûlures étendues, période postchirurgtcalc. cancer méta- 
stasé; 

■+ troîsEème trimestre de grossesse, post-partum; 

-* facteurs iatrogènes : prise prolongée d'oestrogènes, cacheté rrsme vei- 
neux, thrombopénie induite par l'héparine; 

■+ étiologies médicales r infections, hémopathîes, cardiopathies, cancers, 
cirrhose, maladies métaboliques, hernie Natale; 

-* anomalies biologiques de l'hémostase (déficit en antlchrombine III, déficit 
en protéine C, etc.). 
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du traitement 



L'objectif principal est de détruire le 
thrombus ou de limiter son extension 
afin d'empêcher ta survenue des compli- 
cations. 

Un traitement curatif doit être mis en 
route sans délai et répondre aux objectifs 
suivants : 

-* libérer le tronc veineux ; 
•* éviter l'extension de la ihrombosc et 
la migration embolique pulmonaire ; 
-> prévenir les récidives ; 
~* prévenir les complications, en parti- 
culier le syndrome postphlébitique. 
Un traitement préventif est rendu obliga- 
toire par la gravité de la MVTE et les 
résultats souvent insuffisants de son trai- 
tement. La fréquence de la MVTE en 
postopératoire et en pathologie médicale 
justifie une prévention adaptée au risque 
du malade. 
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du traitement 



tas d'une thrombose 
veineuse isolée 

I Traitement curatif 

Il est choisi après avoir affirmé le diagnos- 
tic et évalué la gravité de PatTection. 



Le> niesure s_fien.era.ies 



Repos au lit strict pendant plusieurs 
jours; jambes surélevées jusqu'à l'ob- 
tention d'une anticoagulation efficace 
satisfaisante. Le lever précoce fait partie 
intégrante du traitement de même que la 
contention élastique (moyenne ou forte 
au début) des membres inférieurs, à uti- 
liser dès le lever, pendant au moins 




3 mois et plus si des signes du syndrome 
postphlébitique apparaissent. La conten- 
tion élastique sert à lutter contre la stase. 
Cette attitude thérapeutique a prouvé 
son efficacité sur le syndrome posi- 
ihrombotique. 




Le choix des .médicaments. 

-*- Les anticoagulants 

Le traitement anticoagulant fait appel à 
P héparine en première intention; en 
l'absence de contre-indication for- 
melle, Phéparinothérapie est débulée 
immédiatement après les prélèvements 
sanguins (NFS plaquettes, TP, TCÀ, 
etc.). Actuellement, ie choix se porte 
sur les HBPM plulôt que sur P héparine 
standard; les protocoles d'efficacité 
sont néanmoins comparables. 
Le traitement par les anticoagulants 
oraux est introduit dès la confirma- 
tion diagnostique; ce relais nécessite 
un contrôle biologique rigoureux; la 
surveillance de son efficacité est faite 
par PÏNR qui devra être compris 
entre 2 et 3. 

Le chevauchement héparine/anticoa- 
gulant oral dure 4 à 6 jours au mini- 
mum (durée de Théparinothérapie 
= 5 a 10 jours). La durée du traite- 
ment avec un anticoagulant oral doit 
être au moins égale à 3 mois, avec un 
contrôle TP et INR hebdomadaire le 
premier mois, puis mensuel. Le trai- 
lement peut erre poursuivi au-delà (6 
mois, plus longtemps, voire indéfini- 
ment) selon le contexte clinique du 
patient (anomalie de la coagulation, 
néoplasie, récidives, etc.). 
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REMARQUE " Mimillana dun iratemtnt 
anticoagulant est traitée en 
3* parti*, p. 71. 



-*- Les thrombolytjques 

Ils sont réservés aux malades de 
moins de 65 ans ne présentant pas de 
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contre- indication absolue ou relative 
et souffrant d T un premier épisode de 
thrombose récente (< 7 jours) des 
veines proximales {fémorales, 
iliaques ou cave) ou souffrant d'une 
extension sous hèpûiinothèrapie. Le 
traitement dure 24 à 48 heures avee 
une héparino thérapie simultanée. 
L'emploi des ihrombolytiques 
expose à la survenue d'hémorragie : 
le respect des contre-indications et la 
surveillance doivent être rigoureux. 



*^ L« autres médicaments 

Un traitement anti- inflammatoire 
( A1NS) et antalgique peut parfois être 
nécessaire si le membre est doulou- 
reux et présente des signes inflamma- 
toires (VS marquée) ou si le patient 
est fébrile. 



+• Le traitement chirurgical 
Selon les indications, il peut s'agir 
d'une thrombectomie veineuse (phlé- 
bite grave résistante au traitement 
médical, etc.) ou d'une interruption 
partielle temporaire ou définitive de 



la veine cave inférieure (embolie pul- 
monaire avec contre- indication au 
traitement anticoagulant, etc.). 

w Traitement préventif 

Il vise essentiellement La stase et les fac- 
teurs sanguins de thrombose. 
La correction de la stase veineuse est 
réalisée par un lever précoce en cas 
d'alitement (intervention chirurgicale, 
orthopédie, traumatisme, accouchement, 
affection médicale). La mobilisation 
passive (massage} est préconisée ainsi 
que le port d'une contention veineuse 
élasiique adaptée dés le lever. 
La prévention vise également les fac- 
teurs de risque de la MVTE : âge, obé- 
sité, etc. (voir Physiopathohgie : causes 
de survenue, p. 36). 

La prophylaxie médicamenteuse médi- 
cale et chirurgicale, fait appel à rhépari- 
nolhérapie poursuivie jusqu'à la reprise 
d'une déambulai ion active (5 à 10 jours 
en moyenne). Les HBPM sont préféren- 
tiel lement préconisées. 



EN PRATIQUE 



PREMIERS JOURS DE TRAITEMENT D'UNE PHLEBITE 
NON COMPLIQUÉE 

Mesures générales 

-> enoxaparine, Lownox : I mg/kg/ 1 2 heures, en administration SC. 

-* le 3* jour ■ fluindione. Préviscan : I cp le soir, à adaptera NlSfR (entre 2 et 3). 

Traitement thrombolytique IV 

-> streptokinase, Streptae 250 000 Ul (dose de charge) ; en 30 1 précédée de 1 00 mg 
d'heVnisuccinate d'hydroeortisone en intraveineuse directe, avant la perfusion (évite les 
complications allergiques éventuels)- puis I CX> CXX> Ul/h en dose d'entretien pendant 2 
à 5 jours. 

^ hëparinothérapie prescrite en relais (voir p. 73). Surveillance clinique (saignements, 
etc.) et biologique (TP. TCA, fïbrinogène toutes les 6 heures; NFS plaquettes toutes les 
1 2 heures) rigoureuse. 
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EN PRATIQUE 



TRAITEMENT D'UNE EMBOLIE PULMONAIRE 
(SANS CHOC) 

-> repos au lit strict; 

-fc oxygénothérapie nasale à adapter à la gazométrie artérielle; 
-* héparine standard [V : bol us de 100 lïig/kg en administration intraveineuse 
directe puis 5UG mgftg/j à adapter au TCA (entre 2 et 3 fois le témoin) ; 
<■* relais précoce par AVK dès le 3* jour : fluindione. Prévhcarj : 1 cp/j, le soir à 
adapter à TLNR (entre 2 et 3); 

~* lever autorisé vers le 5 r jour en l'absence de thrombose veineuse extensive (écho- 
graphie Doppler) ; 
-4 bas de contention veineuse; 
-* traitement anticoagulant à suivre pendant 6 mois. 




Traitement préventif 
d'une MVTE avant 
intervention 

chirurgicale légère 

eroxaparvne, Lovenox 20 mg 
10 mg SC, 2 heures avant l'in- 
tervention, puis poursuivre à 
on de 20 mg/j, 



Traitement préventif 
d'une MVTE avant 
chirurgie 
orthopédique 

enoxaparine, LovçnvK 40 mg. 
40 mg SC 12 heures avant l'in- 
tervention, puis 4Û mg/j. 
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Maladies cardio- 
vasculaires et grossesse 



La grossesse peut retentir sur une cardiopathie et réciproquement; la mère et le 
fœtus peuvent être en danger. 



Physiopathologie 



Au cours de la grossesse, la PA diminue par suite d'une vasodilatation 
intense; parallèlement, il existe une nette augmentation du volume sanguin 
et du débit cardiaque. Cet étac s'accompagne d'une résistance aux effets 
presseurs de Tangiocensine il, A proximité du terme, la PA s'élève pro- 
gressivement en restant dans des valeurs normales, Les HTÀ qui apparais- 
sent débutent en général au cours de la deuxième moitié de Fa grossesse 
ou à proximité du terme. Toute augmentation significative et brutale de la 
PA chez une femme enceinte fait redouter le diagnostic de pré-éclampsie 
(HTA> protéinurie, œdème, ± troubles de fa coagulation, ± troubles hépa- 
tiques); l'apparition de convulsions définit Pédampsie. avec un risque 
materna -fcetal majeur. 

Par ses perturbations vas cula ires, la grossesse peut encore favoriser une 
MVTE. 

Toute cardiopathie chez la femme enceinte retentît sur la grossesse et met 
en danger le foetus à la fois par sa physiopathologie (débit cardiaque dimi- 
nué, hypoxie) et par le traitement médical afférent 
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fiduite 



du traitement 




Prévention 



avant la grossesse 

Une surveillance rigoureuse devra 
s'exercer cheï toute femme atteinte 
d'une cardiopathie et désireuse d'avoir 
un enfant. 

Les contraintes et les risques doivent 
être évalués ; 

■+ un inconfort dû à une inactivité pro- 
longée (.repos sîrict selon les cas), un 



régime rigoureux, des signes fonc- 
tionnels mal compensés; 

~> une aggravation possible de la car- 
diopathie; certaines d'entre elles 
déconseillent vivement une 
grossesse : sténoses mi traies et aor- 
tiques sévères + hypertensions pulmo- 
naires, etc. ; 

-frune probabilité de malformations 
congénitales chez T enfant plus éle- 
vée : souffrance liée directement à la 
cardiopathie, iatrogénie, facteurs 
héréditaires, etc. 
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Les mesure s g énérales 

Ce sont des règles hygiéno-diététiques : 

-* le stress est à éviter; 

-> un régime désodé est seulement 
nécessaire en cas d'ïC; 

-* le lever le plus précoce possible après 
l'accouchement est la meilleure pré- 
vention d'une MVTE; 

-H 1 anémie et toute infection doivent 
être systématiquement prévenues et 
corrigées. 



Le choix des médicaments 



Les médicaments ne doivent être pres- 
crits que parce qu'ils sont indispen- 
sables; il faut s'assurer qu'ils ont Tait la 
preuve de leur innocuité sur le fœtus. 
Certains médicament* A visée cardio- 
v astulai ru sont for mi' Il urne M cwit n'- 
indiqués : bypolipémiants, IEC, ICa 
(teratoeenicité potentielle). 
Les diurétiques ne doivent jamais être 
prescrits à titre préventif; les œdèmes 
d'origine gravidique ne sont pas une 
indication. Seuls le furosémide et les 
thiazidiques peuvent être prescrits. 
Les substances inotropes doivent être 
utilisées avec précaution : les digita- 
liques (surveillance des taux plasma- 
tiques et surveillance cardiaque du 
fœtus); les sympathomimetiques sont 
réservés aux cas de nécessité absolue. 
Les bêta-blo quant* n'ont pas d'effet 
tératogène, mais le passage de la barrière 
placentaire expose le fœtus (puis le nou- 
veau-né) à des troubles respiratoires, des 
bradycardies ou des hypoglycémies; 
leur contre-indication est relative. 
Les antibypertenseurs comme la cloni- 
dine et la méthyldopa ont démontré leur 
innocuité ; ils peuvent être associés à un 
bêta-bloq liant. 

Les a nti arythmique autorisés sont les 
quinid iniques, le disopyramide et La 
xylocaïne. 
Les anticoagulants peuvent être pres- 



crits, notamment l'héparine standard (ne 
passe pas la barrière placentaire), en 
administration IV ou SC durant toute la 
grossesse; les HBPM sont déconseillées 
(absence de données cliniques humaines), 
La surveillance clinique et biologique 
sera renforcée (risque supérieur d'acci- 
dent hémorragique). Les AVK sont 
contre- indiquées pendant le premier tri- 
mestre et Les 15 derniers jours, sauf dans 
le cas ou I 3 héparine ne peut être utilisée et 
après évaluation du risque encouru en 
fonction du bénéfice thérapeutique 
attendu. 

Les autres médicaments administrés à 
visée obstétricale, soit au cours de la 
grossesse, soit à terme, soit pendant le 
travail, sont parfois susceptibles d'in- 
duire des effets indésirables avec un 
retentissement sur le système cardio- 
vasculaire : 

-> les utérorelaxants comme les bêta-2 
stimulants (salbuiarnol, tcrbuialine, 
etc.) peuvent, par la tachycardie 
qu'ils engendrent (maternelle et/ou 
fœtale) décompenser une insuffi- 
sance cardiaque; 
^ la rnéthyler^ométririe utilisée lors d'hé- 
morragies de la délivrance et du post- 
partum après césarienne, ou pour pallier 
une atonie utérine après l' accouche- 
ment, expose à une élévation ten&ion- 
nellc, une bradycardic ou une 
tachycardie et des douleurs anguleuses. 
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REMARQUE La plupart dtï médicaments à 
visée obitëtritale présentent des 
contre- indications d'ordre cardio-mculaire. 
Un apport liquidten trop abondant et/ou trop 
rapide psr rtie IV peut induire un oedème pulmo- 
naire. 

Les thérapeutiques non médicamen- 
teuse (radiothérapie, chirurgie car- 
diaque , , . ) sont réalisées seulement en cas 
d'absolue nécessité; la meilleure période 
d'intervention semble se situeT entre la 
15 r et la 16* semaine de grossesse, 
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1 HTÀ gravidique légère 

Mesure h^éno-diététtqus 
Repos au lit 6 heures au moins 
dans la journée. 
Régime nonnosodë. 
cbnidine, CbCopnssson 0, ! 5 mg. 
7 cp le matin. 2 cp le soir. 



I I.L J ._ |. 4 , 



L-.J. n J.L rbr 



■ r H hr 



*>1 



HTÀ gravidique 

préoccupante 



Repos au fit strict en décubitus 
latéral gauche. 
Régime normosodé. 
méthyWopa, AHwnet SOO mg. 

1 cp te matin, I cp le sor. 
labétaJol Troncfcfle 200 mg. 

2 Cp/j (après les principaux 
repas). 
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Les examens 
complémentaires 

lAngiocardiographie 45 

► Angiocardiographie numérisée 46 

► Cathéte'rïsme cardiaque , 47 

I Coronarographie *,*.* *.,* i.*.*.*.,.*.*.*.*.*..,.».»*»,.*» 48 

► Echocardiographie 4 9 

► Ethographie Doppier 50 

► Electrocardiographie 51 

I Electrocardiographie ambulatoire (Boiter) 52 

\ Electrocardiographie deffort 53 

\ Phlébographie des membres inférieurs 54 

\ Phonocardiographie 55 

I Radiographie thoracique 56 

\ Scintigraphie myocardique 57 



Copyrighted material 



Hidden page 



Angiocardiographie 



L'angiocardiographte est un examen permettant l'opacifrcation des cavités 
cardiaques, Elle est souvent indispensable aux diagnostic et bilan préopéra- 
toires des cardiopathies congénitales» des valvulopathies acquises et des 
anomalies ventriculaires gauches. 

Yentriculographie gauche ; une sonde est nnise en place dans le ventri- 
cule gauche t par voie rétrograde à partir de l'artère fémorale ou de l'ar- 
tère axillaire, puis dans l'aorte jusqu'au ventricule, Un produit de contraste 
iodé est injecté pendant l'enregistrement en radiocinéma. 

O pacification par voie droite : un cacheter est placé dans l'oreillette 
droite ou dans le ventricule droit, à partir d'une veine périphérique, puis 
dans la veine cave supérieure ou inférieure. Le produit de contraste opaci- 
fie successivement l'oreillette droite, le ventricule droit, Tartère pulmo- 
naire et ses branches, puis les veines pulmonaires, l'oreillette gauche, le 
ventricule gauche et l'aorte. 
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jJPJfrCrlTS REMARQUE ^ainei complications peuvent 

ÎJ survenir : 

, -* par cathétériime : hématome aj point de 

I Apprécier la taille, la morphologie, la JQn iMm d( ^^ du ^ 

contracti I ite des cavités, cardiaques. m ^ ^^ . 

I Mesurer la fraction d'éjection du ven- _> pûl]r r 01> adfiatmn : allergie i l'iode, iniuffi- 

tricule gauche. ^g renfle, insuffisance cardiaque, 

I Visualiser les fuites valvulaires 

(mi traies et tricuspides). 
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Angiocardiographie 



numérisée 



L*arjgïocardiagraphre numérisée est l'étude radial ogique des vaisseaux et 
des cavités cardiaques, grâce à un système numérique (ordinateur) d'ana^ 
lyses d'images. L'injection du produit de contraste peut se faire dans une 

veine du pli du coude ou dans une artère humé raie ou fémorale. Elle est 
moins traumatisante que Pangiocardiographie classique et plus rapide, 
'examen peut être réalisé en ambulatoire. 
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Bbjectifs 



I Étude des cavités cardiaques. 

I Étude de la vascularisation pulmonaire 

(embolie). 



I Visualisation des anévrismes de Taorte. 
I Étude des vaisseaux du cou (sténose), 
des artères rénales, iliaques et fémorales. 
I Bilan préopératoire d'artérite. 
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Catheterisme 

cardiaque 




,e cathétérisme cardiaque est un examen comportant l'introduction d'un 
cathéter flexible veineux ou artériel dans le coeur et les gros vaisseaux 
pour obtenir des renseignements diagnostiques (ex, : enregistrement élec- 
trophysio logique) et effectuer certains gestes thérapeutiques (chirurgie 
réparatrice t angioplastie par ballonnet ou thrombolyse). Il permet des 
mesures de la PA et de la gazomètrie à différents niveaux, le calcul des gra- 
dients de pression transval vu I aires ainsi que le calcul du débit cardiaque et 
des résistances vase ul aire s Les études élettrophysiologiques intracar- 
d iaques permettent l'analyse approfondie du système de conduction auri- 
culaire» nodal n jonctionnel. du faisceau de His et de ses branches de 
division. 
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fl bjettifs 



► Préciser des malformations cardiaques 

congénitales ou acquises, 

I Préparer une chirurgie réparatrice. 

I Localiser et quantifier un shunt. 

I Évaluer une insuffisance ou une 

sténose valvulaire. 



I Évaluer le fonction rie ment du myo- 
carde et rapport sanguin. 

REMARQUE ^ «thélfliÏMiK cardiaque est 

effectue en hospitalisation. Il est 

fréquemment couplé à une angjocardiograpliie ou 

à une coronarographiE. 
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Coronarographie 



La coronarographie permet de visualiser les artères coronaires droite et 
gauche avec leurs ramifications, par opacifïcation radiologique du réseau 
coronaire, 

Deux cathéters sont introduits dans l'artère Fémorale et poussés dans 
l'aorte jusqu'aux orifices des coronaires, l'un pour la gauche, l'autre pour la 

droite; le produit de contraste est ensuite injecté directement dans cha- 
cune des coronaires. Une ventriculographie (voir Angiocaràiographm t p. 45) 
ou une aortographre (©pacification radiologique de l'aorte) peuvent être 
réalisées en même temps. 
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Mbiectifs 



I Détecter la présence de sténoses (ou 
parfois de dilatations), préciser leur 
siège, leur étendue. 

I Préciser une éventuelle circulation col- 
latérale. 

I Rechercher la présence de spasmes 
coronaires (angor de Prinzmetal}. 
I Recherche d'anomalies coronariennes 
(anévrismes, compression, etc.), 
I Hstimer la gravité d'une affection 
coronaire (cardiopathie valvulaire ou 
congénitale). 



I Evaluer l'état des coronaires avant une 
intervention cardjovasculabe chirurgicale. 
) Apprécier l'indication chirurgicale 
d'un pontage aorte-coronarien ou d'une 
angioplastie transi uminalc. 
I Bilan après pontage aorto-coronarien, 
angiopbstie bansluminale ou thrombolyse. 

REMARQUE ^tt examen doit être interprété 
à la lumière du contexte cli- 
nique global ; âge du patient, capadté de travail. 

importance du syndrome angineuï, pathologie! 
associée etc. Cet examen tu soumii à une RHO 
(voir 4 e partie» p, 81). 
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Echocardiographie 



L'échocardiographie est un test non invasif permettant d'examiner ta 
dimension, la forme et le mouvement des structures cardiaques. Un trans- 
ducteur placé sur une région libre du tissu osseux et pulmonaire du thorax 
du patient dirige des ultrasons vers les structures cardiaques qui les réflé- 
chissent, Les échos sont traduits en impulsions électriques transmises 3 un 
éleccrocardiographe pour visualisation et enregistrement. 

L' echocardiographie unidimensionnelle (mode temps mouvement ou TM) 
enregistre (tracé sur papier) les mouvements des différentes structures 
cardiaques (péricarde, endocarde, septum, valvules} en fonction du temps, 
en une seule dimension. 

L écho cardiographie tridimensionnelle (type B) permet la visualisation en 
deux dimensions d'un secteur cardiaque et les mouvements des structures 
cardiaques en temps réel. Les images peuvent être enregistrées sur vidéo 
et reproduites sur écran pour analyse. 

Dans les deux cas. l'enregistrement est couplé à un ECG. 



E 



Sbjectifs 



I Examiner et diagnostiquer des anoma- 
lies valvulaires. 

I Examiner les cavités et les valvules 
dans les cardiopathies congénitales. 
I Aider au diagnostic d'une hypertrophie 
cardiaque et des cynjiomyopatbies appa- 
rentées. 

I Visualiser un cpanchctricni pérîcar- 
dique. 



> Mise en évidence de cardiopathies isehé- 
miques (IDM thrombose intracardiauue). 

I Mise en évidence des tumeurs endo- 
myocardiques (myxome). 

► Visualisation des endocardites infec- 
tieuses 

I Surveillance des prothèses valvulaircs. 



REMARQUE 



La qualité d« tn&t «t »ut tnï 
médiocre chez lés patients 
obèses, emphysémateux mi présentant dis défor- 
mations thoraciquei. 
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Echographie 
Doppler 



Le Doppfer est un examen utilisant les ultrasons pour étudier le système 

vasculaire tant au niveau artériel que veineux, afin d'apprécier la qualité de 
la circulation dans les vaisseaux explorés. Le principe repose sur la 
réflexion des ultrasons sur les globules rouges à l'intérieur des vaisseaux 
qçti + globalement, est proportionnelle à leur débit. 




£," 



ectifs 



I Explorer la fonction, une sténose et 
une occlusion : des carotides primitive et 
interne, des artères vertébrales, de ta 
nasale interne, de la sus-orbitaire, de 
l'artère ophtalmique, des sous-clavières. 
I Ejtplorer de la même façon la circula- 
tion des membres supérieurs ou infé- 
rieurs. 

F Visualiser la pathologie de l'aorte 
abdominale et de ses collatérales- 



I Mettre en évidence des thromboses 
veineuses profondes. 
I Surveiller Tétat vasculaire des patients 
ayant subi une reconstruction artérielle 

et des pontages, 



JUL MF - ■■■b. 



REMARQUE L^namen Doppler permet essen- 

tellement le diagnostic des obli- 
térations artérielles complètes ou incomplètes, 
quelle» que soient leurs localisations. 
Le diagnostic dei thromboses veineuses prolondes 
est obtenu avec une moins bonne sensibilité qu'au 
niveau artériel, 



■ 
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Electrocardiographie 



Uélectro cardiographie enregistre graphiquement (électro cardiogramme 
ECG) l'activité électrique spontanée du cœurcjui déclenche là contraction 
du muscle cardiaque. Ce courant irradie dans toutes les directions à partir 
du cœur et, lorsqu'il atteint la peau, il est mesuré par des électrodes 
reliées à un amplificateur et à un enregistreur à bandes. 

Pour TEC G standard, au repos, on utilise des 
électrodes pour mesurer le potentiel élec- 
trique à partir de 12 dérivations. UECG 
montre trois sortes d'ondes : 

-►l'onde P (dépolari^itiori auriculaire); 

-Me complexe QRS (dépolarisation ventricu- 

tlaire); 
Tonde T (repolarisation ventriculaire). 
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jjbjecrifs 



I Déceler les anomalies primaires de 
conduction, les arythmies cardiaques, 

I I hypertrophie cardiaque, la pértcardite* 
le déséquilibre électrolytique, l'ischémie 
myocardique ainsi que le Heu et l'impor- 
iari.cc d'unlDM. 

► Suivre l'évolution d'un 1DM, contrôler 
sa guéri son, 

I Évaluer l'efficacité de certains médica- 
ments cardio-vascul aires. 
\ Évaluer la performance d'un stimula- 
teur cardiaque. 



REMARQUE L"èlK[roar(li*Eraphi* M s'acCOnt- 

pagne d'aucun effEt secondaire. 
Un ECG est systématique av;int toute intervention 
diirurgkaJ?- 

Ctitains médicaments mûdifieni l'aspect du tracé : 
les digitaliques (segment ST en {< cupule 4 le 
quinidiniques (segment ST *n :: cuvette »), l'amio- 
darone (onde T en u dos. de chameau »}. 
La nécrose est caractérisée par une onde Q large, 
L'ischémie coronarienne est caractérisée par une 
onde T négative (ischémie 5His-èpicirdiquE| ou T 
positive (ischémie ious-endûtardique). 
La lésion est caractérisée par un sus-décalage 
(lésion sou s-èpi tard i que) ou un sous-décalage 
(lésion soui-eitdocardique) du segment S-T par 
rapport à la ligne asoélectrique. 
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Electrocardiographie 
ambulatoire (Holter) 



Le système de Holter permet l' Enregistrement continu de l'ECG alors que 
le patient poursuit ses activités habituelles. Ce test se déroule générale- 
ment sur une période de 24 heures (voire 72 heures). Le patient porte un 
petit enregistreur à bande magnétique relié à des électrodes (6 en .général) 
placées sur le thorax; il devra noter sur une fiche tous les événements de 
la journée (heure des repas,, activités diverses, prise de cigarettes ou de 
médicaments) et ceux qui pourraient modifier le rythme cardiaque (émo- 
tions* efforts, etc.). L'appareil est muni d'un bouton « marqueur d'événe- 
ments » que le patient peut enclencher quand il a l'impression de ressentir 
certains symptômes (palpitations, malaises, etc.), À la fin de la période 
d'enregistrement, un micro-ordinateur analyse la bande magnétique et 
fournit un rapport imprimé permettant de faire la corrélation entre le 
tracé et les activités du patient 



fi 



jj bjectifs 



I Déceler les arythmies cardiaques. 
I Étudier une douleur thoracique. 
I Suivre l'activité cardiaque après un 
IDM ou après l'implantation d'un stimu- 
lateur cardiaque. 
\ Évaluer l' efficacité thérapeutique de 



médicaments antiarythmiques. 
I Analyser les corrélations entre l'acti- 
vité cardiaque et certains symptômes : 
palpitations, dyspnée, etc, 

REMARQUE L'enregiitrement de ITKG par 11 
méthode de Holter a l'avantage 



de pouvoir être pratiqué sans hospitalisation. 



cage 
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Electrocardiographie 

d'effort 



Cet examen, encore appelé épreuve d'effort, permet tfèiudier l'activité 
cardiaque au cours d'un effort physique visant à déterminer la réaction 
cardiaque à une augmentation de la demande en oxygène. 
L'enregistrement d'un ECG, des mesures de la fréquence cardiaque et de 
la pression artérielle sont effectués pendant que le patient effectue l'effort 
programmable sur une bicyclette ergométrique. 
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I Dépister une insuffisance coronarienne 

asymptomatique, 

► Déterminer la capacité fonctionnelle 

du cœur après un 1DM ou une chirurgie 

cardiaque. 

I Détecter les arythmies cardiaques qui 

apparaissent à l'effort. 



\ Préciser la cause d'une douleur thora- 
cique atypique. 

\ Evaluer l'efficacité d'une thérapeu- 
tique anti arythmique ou antiangineuse. 
I Évaluer les limites des performances 
cardiaques à I 1 effort, 

REMARQUE L'épreuve d effort lit réalisée en 
milieu spé-tialisi, sous contrôle 

méditai. 
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Phlébographie des 
membres inférieurs 




La phlébographie est l'examen radiographique des veines profondes des 

membres inférieurs après injection d'un produit de contraste radiologique. 
Elle permet d'affirmer le diagnostic d'une thrombose veineuse des 
membres inférieurs* 



G 



Jj Pp^CtlTS | Évaluer la capacité valvulaire des 

veines pmftindes. 

I Repérer une veine pour le pontage 
I Affirmer le diagnostic de thrombose artériel par greffe, 
veineuse profonde. 

I Faire la distinction entre la formation remarque C(rui ™ (S «mplicatiom jurant 

d'un caillot sanguin et Instruction vçi- iiirvuiir : 

neuse. ■+ a ïkr £ iç à l'iode; 

I Détecter les anomalies veineuses -> phlébite (parfois même thrombose veineuse 

congénitales. profond?, ut). 
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Phonocardiographie 



La phonocardiographie a pour but d'enregistrer graphiquement les bruits 
et les souffles cardiaques. Un capteur (microphone) est placé sur la face 
antérieure du thorax du patient, aux différents foyers d'auscultation; le 
capteur est relié à un système d'amplification et d'enregistrement poly gra- 
phique (bandes pour le phonocardiogramme, bande pour TECG et bandes 
pour les mécanogrammes). 



E 



jj bjectifs 



I Enregistrement des bruits normaux du 
coeur. 

I Appréciation des modifications d'in- 
tensité des bruits du cœur. 
I Détection de bruits surajoutés 
I Analyse des souffles sysloliqucs, dias- 
toliques et continus; appréciation de la 
sévérité du souffle. 



I Enregistrement des frottements péri- 

cantiques. 

• Surveillance d'une cardiopathie non 

opérée. 

I Surveillance d'un porteur de prothèse 

valvulaîre. 

REMARQUE ^ pho-nocardîogrammt est sou- 
vent complété par des épreuves 
fonctionnelles respiratoires et/ou ptarmacodyna- 
miques. 
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Radiographie 
thoracique 



La radiographie thoracique permet d'observer le thorax, son contenant et 
son contenu. Plusieurs clichés de Face, de profil et de trois quarts permet- 
tent des vues postêro-antérieure et latérale gauche du thorax, du médias- 
tin» du coeur et des poumons. 



^^^h|PfriK I Vérifier la mise en place d*une sonde 

M»J (intracardiaque ou de I* artère pulmo- 
naire) et des fils d'un stimulateur car- 

I Mettre en évidence : une cardiopathie; diaque. 
des anomalies de la taille du coeur, de ses 

contours et de ses principaux vaisseaux REMARQUE ^ radiographié th&racique est 

(aorte thoracique, artères pulmonaires); habituellement contre-indiquée 

des anomalies pulmonaires. au aura du premrër trimestre de la groupe. 
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Scintigraphie 
myocardique 



La scintigraphie myocardique permet d'apprécier de façon indirecte la 
façon donc le muscle cardiaque est perfusé. 

Les éléments radioactifs utilisés sont le technétium 99 et le thallium 201 ; 
après injection (IV) du traceur, te patient est placé sous une gammacaméra. 
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I Scintigraphie myocardique de repos 

(peu fréquente), utile au diagnostic 

d'IDM lorsque les autres investigations 

(clinique, ECG t biologie) ne suffisent 

pas, 

I Scintigraphie myocardique d'effort 



pour le diagnostic de l'insuffisance 
coronarienne ou + plus rarement, pour la 
surveillance d'un traitement antiangi- 
neux. 

REMARQUE ^ SCil1tigraphi« mywardiqu* ne 

présente pu de danger pour 
l'organisme, sauf chez la lemme «nceinte (tontre- 
indicaiion, car risque foetal). 
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artie III 



Les médicaments 

Principaux effets indésirables, interactions 

médicamenteuses et précautions d'emploi des 
médicaments couramment utilisés en cardiologie 



REMARQUE ^ rappeli essentiels doivent être logiquement complètes par les précautions 
" " ^ r " à prendre face aust variation! de type pharmacodynamique et/ou pharmacoànétique 
(en, : induction enzymitique. âge. etc) susceptibles de je présenter. 



I Les bêta-bloquants 61 

I Les inhibiteurs de 1 enzyme de conversion 

de Vangiotensine I 62 

I Les antagonistes de langiotensine II 63 

► Les inhibiteurs calciques 64 

I Les antihypertenseurs d'action centrale 65 

ft Les dérivés nitrés et la molsidomine 66 

► Les digitaliques 67 

I Les diurétiques 68 

► Les antihypertenseurs vasodilataieurs 69 

I Les anticoagulants oraux 70 

► Les héparines .. 71 

► Les ihrombolytiques 72 

I Surveillance d'un traitement anticoagulant 73 
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Les bêta-bloquants 



E 



?ffets 




Spécifiques 



indésirables 



► La plupart sont généralement bénins : 
troubles digestifs, manifestations cuta- 
nées diverses, sécheresse oculaire, 
troubles du sommeil (plus spécifiques 
des substances lipophiles), asthénie, 
paresthésie des extrémités, prise de 
poids. 

I D'autres, plus graves (liés au blocage 
des récepteurs bèta-adrénergiques), 
imposent l'arrêt du traitement : brady- 
cardie sévère* chute tensionnelle t bron- 
chospasme, hypoglycémie, syndrome de 
Raynaud, BÂV, éruption cutanée psoria- 
si forme, anomalies lipidiques. 
I Un effet rebond peut survenir lors d'un 
sevrage brutal. 

REMARQUE Ne P aî n HH ir ta ^ntwA 
êvencueltt d'effets systêmiques 
dus à la forme collyre. 



§ 



teracrions 




médicamenteuses 



Communes à tous 
les ântihypertertseur^ 

► Majoration de l'effet aiuîhypertenseur 
avec : neuroleptiques, antidépresseurs 
irnipramimqucs, baclofcnc. 
I Diminution de PefTet antihypertenseur 
avec ; corticoïdes, AINS, 



I Troubles de la contraciilitc, de l'auto- 
matisme et de la conduction avec : inhi- 
biteurs calciques et certains 
antiarythmiques (quinid iniques, ciben- 
zoline, disopyramide, diltiazem, amio- 
darone, propafénonc). 
k Insuline, hypoglycémiants (les bêta- 
bloquants perturbent ta correction glycé- 
miqne et masquent certains signes de 
l'hypoglycémie : préférer les bêta-1 
sélectifs). 

i La clonidinc associée aux béia-blo- 
quants non cardiosélectifs doit être arrê- 
tée de façon progressive (augmentation 
importante de la PÀ, risque d'hémorra- 
gie cérébrale). 

I Les antiacides doivent être pris à dis- 
tance : diminution de l'absorption diges- 
tive des bêta-bloquants. 
I La floctafénine. 
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Les inhibiteurs de 

l'enzyme de 

conversion de 

langiotensine I 



Effets 
H inde 



indésirables 



I toux scche résistante aux antitussifs; 
I céphalées, asthénie, vertiges, hypoten- 
sion, palpitations» douleurs thoraciques; 
I troubles digestifs (diarrhée, nausées, 
gastralgies, sécheresse buccale, agueusie 
avec lecaptopril); 
I éruptions cutanées transitoires; 
► plus rarement : réactions d'hypersensi- 
bilité et œdème de Quincke; troubles 
hérnatologiqucs (anémie, leucopénie 
avec le captopril, thrombopénie, aplasie 
médullaire). 



i 



îeractions 




médicamenteuses 

Communes a tous 
les a n ri hyper tenseur s 



I Majoration de l'effet antihypertenseur 
avec : neuroleptiques^ antidépresseurs 
imipraminiques, baclofenc. 
I Diminution de l'effet antihypertenseur 
avec ; corticoïdes, AIN S, 




Sp éufjfl ue* 



I Sels de potassium, diurétiques hyper- 
kaliémiants seuls ou associés : hyperka- 
liémie grave. 

REMARQUE L'association diurétique + IEC 
requiert toujours une grand* 
prudence dans l'ÉtablissemEnt de la posatogie 
(risque d'hypoicns-ion artérielle brutale ti.hu d'in- 
sufhona ranak aiguë). 

I Lithium : hyperlithiémie. 
) Insuline et antidiabétiques oraux ; 
majoration de l'effet hypo^]ycctni;mt 
(notamment avec captopril et énalapril). 
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Les antagonistes de 

angiotensine II 



E 



Effets 



indésirables 



I losartan : 

^ hypotension orthostaliquc dosc- 
dépendante, majorée en début de traite- 
ment; 

-4 détérioration rénale majorée en début 
de traitement ; 

■4hyperkaliémie, hyperurieémie. 
I vatKartan : 

■4 hypotension orthostâlique surtout en 
cas d'association avec les diurétiques: 
■4 troubles neurosensoriels : céphalées, 
vertiges ; 

-4 détérioration de la fonction rénale; 
■4 hyperkaliérme ; 

■4 divers : éruption cutanée, baisse de la 
libido. 



i 



fera crions 



médicamenteuses 

I Diurétiques et autres hypotenseurs : 

majoration de I 1 hypotension. 

I Antidiabctiqucs oraux : majorai ion do 

l'effet hypoglycémiant, 
I À1NS, corticoïde* : diminution de T ef- 
fet antihypertenseur 
► Lithium : augmentation de 3a lithiémic. 
I Toutes substances pouvant majorer la 
kaliémie. 

I Tous médicaments pouvant majorer le 
risque d'hypotension orthostatique : iri- 
cydiques, neuroleptiques, etc. 



1 



recautions 
d'emploi 



I Administration déconseillée chez la 

femme enceinte. 

) Allaitement contre-indiqué. 

REMARQUE ^ ert * famille de miditimentî nt 
rkente et en rai* de développe- 
ment; certaines données ne unt pas encore tota- 
teirant [Qnnutt. 
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Les inhibiteurs 

calciques 



I 



5£f£ti 



indésirables 



ils sont variables selon les produits utili- 
sés. 

I Rattachés à la vasodilatation artérielle 
(surtout le fait des di hy dropy ri dines ) : 
œdèmes des membres inférieurs et/ou de 
la face (dose-dépendants), hypotension 
artérielle, bouffées vasomotrices, cépha- 
lées, aggravation paradoxale des dou- 
leurs pngineuses (vol coronaire), 
gingivite, parodontite ; 
I Troubles de la conduction : tachycar- 
die, palpitations. 

# Effets indésirables digestifs et hépa- 
tiques : gastralgies, troubles du transit, 
cholcstase (nifédiptne). 
I Effets indésirables neurologiques avec 
le vérapamil et le diltiazem : troubles du 
sommeil, vertiges, nervosité, 
I Autres : asthénie» rashs d'allure allergique. 



A 



feractions 




médicamenteuses 

Communes à tggs 
les ami hyper tenseurs 



I Majoration de l' effet aniihypertenseur 
avec : neuroleptiques* antidépresseurs 
iraipraminiques, baclofène, 
I Diminution de l'effet antihypertenseur 
avec ; corticoïdes* A1NS, 




Communes à tous 



les inhibiteurs cakiques 

I Bêta-bloquants : hypotension, voire 
défaillance cardiaque, 

I Alpha- 1 bloquants : augmentation de 

I I effet hypotenseur. 




S pécifiques 



Selon le produit, des interactions peu- 
vent survenir avec : la cimétidmc, la 
digoxine. les anticonvulsivants, les anti- 
arythmiques, etc. La plupart du temps, 
ces associations requièrent surtout des 
précautions d'emploi. 
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Les antihypertenseurs 
d action centrale 



Kilos. 

H indf 



indésirables 



Ils sont variables selon le produit, 
► II existe peu d'effets indésirables aux 
doses thérapeutiques usuelles avec la 
clonidine et apparentés; les plus fré- 
quents : somnolence et sécheresse buc- 
cale (souvent transitoires). 
I Les effets indésirables sont nombreux 
et variés avec la méthyldopa : 
-►neurologiques : sédmion, asthénie, 
céphalées, syndrome parkinsonien, 
etc.; 
■+ psychiques ; troubles du sommeil, 
états psychotiques ou dépressifs, etc, ; 
+ cardio-vasculaires : hypotension 
orthostatique, bradycardie t œdèmes, 
etc.; 
■4 digestifs : troubles du transit, nau- 
sées, vomissements, etc. ; 
-* hépatiques : hépaiites aiguës et chro- 
niques, etc. ; 
-> hérnatologiques : thrombocytopenic, 
anémie hcmoly tique, aplasic médul- 
laire, etc, ; 
-> allergiques : fièvre, réactions cuta- 
nées, syndrome lupique, etc.; 
-* divers : gynécornastie, galactorrhcc, 
aithralgies, etc 

I Les effets sont rares h bénins et transi- 
toires aux doses thérapeutiques usuelles 
avec la rilménidine : asthénie, insomnie, 
somnolence, gastralgies, sécheresse buc- 
cale, palpitations, etc. 



I 



nteraenons 



médicamenteuses 




Communes à tous 



les antihypertenseurs 

I Majoration de l'effet antihypertenseur 
avec : neuroleptiques, antidépresseurs 
imipraminiques, baclofêne, 
I Diminution de l'effet antihypertenseur 
avec : corticoïdes, AINS. 



Spécifiques 




I Clonidine : inhibition de l'activité antihy- 
pertensive avec les antidépresseurs imipra- 
miniques, b miansérine et la yohimbine; 
majoration de l'effet sédatif avec l'alcool 
Son arrêt doit être progressif lorsqu'elle 
est associée aux bêla-bloquants non car- 
diosèlcctifs (augmentation imponante 
de la PÀ, risque d'hémorragie céré- 
brale). 

I Méthyldopa ; majoration de l'effet 
antihypertenseur et des effets indési- 
rables avec la kvodopà; augmentation 
de la lithiémie avec le lithium, 
I Rilménidine ; diminution de l'activité 
antihypertensive avec les IMAQ non 
sélectifs. 
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Les dérivés nitrés 
et la molsidomine 



i 



tffers 




indésirables 



► Céphalées et bouffées vasomotrices 
fréquentes en début de traitement dispa- 
raissam habituellement après quelques 
jours. 

I Hypotension orthostatique (plus fré- 
quente chez la personne âgée), quelque- 
fois vertiges et lipothymies (la position 
assise est recommandée tors de la prise 
du médicament par voie sublinguale). 
I Aggravation d + une migraine préexis- 
tante. 

J Plus rarcmeni : réactions cuianées 
allergiques, troubles digestifs et methe- 
moglobinémie (qui n'apparaît pas aux 
doses thérapeutiques). 
I Discuté et controversé : la dépendance 
et l'échappement thérapeutique; pour 
pallier ce dernier risque, I 1 administration 
discontinue est préconisée. 



IflQUE Les dispositifs transdermiques 
néccHiteflt le raptet impératif 

de c« pr-ècautionî auxquels il faut ajouter la 
notion d'hypersensibilité oj la présenté d'une 
anémiE sëvër*. L'administration ett d«DiiHJllèe 
pendant la grosse»* et l'allaitement (innocuité 
non établie et agence de données). 



Là molsidomine 




Effets indésirables superposables à ceux 
des dérivés nitrés, mais absence du phé- 
nomène d'échappement thérapeutique et 
du risque de mcthémoglobinémie. 



Interactions 



E 

(■ médicamenteuses 

L'association des dérivés nitrés aux médi- 
caments susceptibles de majorer une hypo- 
tension (antihypertenseurs, alcool, etc.) et 
l'association aux produits méthémoglobi- 
nisants doivent être prises en compte. 



t- 
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Les digitaliques 



1 



affets 

indésirables 



I Certains sont significatifs d'un surdo- 
sage qu'il faut toujours redouter : 
troubles digestifs (nausées, vomisse- 
ments ++, diarrhées), céphalées, ver- 
tiges, asthénie, troubles oculaires 
(visions colorées), certains troubles du 
rythme, 

> D'autres sont exceptionnels : éruptions 
cutanées, purpura, gynécomastie. 



1 



nterartions 



médicamenteuses 



I Troubles du rythme et/ou de ta conduc- 
tion avec : sels de calcium, sultopridc, 
brétylium, midodrine, amiodamne T véra- 
pamil 

ft Augmentation de la digoxincmje avec : 
chrithromytine, érythromycine, hydro- 
quinidine* quinidine, itracpnazole. 
P Diminution de la dtgoxincmic avec la 
caibamazépine. 

I Diminution de L'absorption digestive 
avec : sucralfatc, topiques gastro-intesti- 
naux, 

I Augmentation des effets toxiques avec 
leshypokalicmiants. 
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Les diurétiques 



l 



Effets 



indésirables 




Les diurétiques de lanse 

Effets direttemeni liés 
aux perturbations 
hydroélecrro Lyriques 



► Déplétion sodée excessive entraî- 
nant : déshydratation, hypotension 
orthostatique, hypovolémie avec 
risque de collapsm 
I Uypokaliémie parfois sévère et 
rapide entraînant des troubles du 
rythme (torsades de pointe parfois 
mortelles), 

I Parfois : hyperglycémie, hyperurU 
cémic, 

--*- Rus rare me m 
Réactions cutanées» lombalgies, etc. 

Lei diurétiques 

IFiazïiiques et apparenrés 

Effets directement liés 
aux perturbations 
hyd ro é I et rro lyriques 

Voir ci-dessus. 




■-»- Plus rarement 

Troubles hémato logiques, troubles 

digestifs, céphalées, asthénie. 



Les diurétiques 




hyperkaliémiants 

I Risque majeur - hyperkaliémie sévère. 
I Effets, indésirables d'ordre hormonal avec 



les antagonistes de l'aldostétone : troubles 
des règles, gynêcomastte» impuissance, hir- 
sutisme, etc. 

I Nombreux effets indésirables avec 
laitiiloride : troubles cardio-vasculaires 
(palpitations, etc.), neuropsychiques 
(troubles du sommeil, nervosité, etc). 
uro-génitaux, respiratoires, digestifs, 
GRL, etc. 

REMARQUE ^ m ' çi d-iuréTiqueî de Tanîe et 
les thiaiidiquej, certaine! précau- 
tions d'emploi sont requises en particulief chez le 
diabétique [glycémiE}, le goutteux (uricémie} et 
dwz In wjefc à risque (natrtmie. kaliémif). 
La surveillance de l'équilibre hjdroélectrûFytiqùe 
langui il Et urinaire eit nécEîsaire chez les iujeti à 
risqut prenant des diurétique! typerkaliémianu. 



I 



nteracrions 

médicamenteuses 



I Communes à tous les diurétiques : 
Lithium, salicylés à forte doses, metfor- 
mine, 1£C T neuroleptiques, hypokalié- 
miants, diurétiques hyperkaliémiants. 
) Communes aux diurétiques de l'anse et 
aux thiazidiques : médicaments anti- 
arythmiques et non anti arythmiques 
donnant des torsades de pointe, digita- 
liques. 

I Spécifiques aux diurétiques de l'anse ; 
céphalosporines, aminosides t phény- 
toïne, 

ft Spécifiques aux diurétiques thiazi- 
diques : sels de calcium. 
ft Spécifiques aux diurétiques hyperka- 
liemiants : corticoïdes. 
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w Trairement préventif 



INR = 



-+- Médecine, chirurgie générait 
I Ex. : injection quotidienne SC de 
T 3 mL (2 850 Ul ami Xa) de nadro- 
parine» Fraxiparine 
F NFS plaquettes avant le traitement 
puis 2 fois par semaine; mesure de 
l'activité anti Xa inutile. 

--** Chirurgie lourde, 
risque élevé 

I Doses élevées. 

I Surveillance comme pour le traite- 
ment curât if 



r Temps dç Quiuk paiicru 
[Temps de Quick témoin^ 



-ilM 



1 



I rai rement 

anticoagulant 
par les AVK 



L'effet anticoagulant n'apparaît qu'après 
un délai de 48 à 72 heures; I 1 effet percisk 
2 à 4 jours après l'arrêt du traitement. 



Surveillance biologique 




> Le temps de Quick ou taux de pro- 
thrombine (TP) est le temps de coagula- 
tion d'un plasma en présence de 
thromboplastine. Il rfest pas vitamine K 
dépendant ; il est influencé par le flbrino- 
gètie et par la présence d~héparinc à forte 
concentration. 

Le TP d'un sujet sain est compris entre 
70 et 100%. 

La valeur souhaitée, pour obtenir une 
efficacité thérapeutique satisfaisante 
avec un risque hémorragique réduit, doit 
être comprise entre 1 5 et 30 %. 
I L' ïnternathnat Normal ized Ratio 
(INR) correspond au rapport du temps 
de Quick du patient sur celui du lèmoin, 
élevé à la puissance ISJ {fnternationaI 
Sensitivity Index); cet index, définit la 
sensibilité du réactif utilisé. 



ISI étalon = 1 

INR témoin (sujet non anticoagulé) < 1,2 
INR > 5 = risque hémorragique excessif. 
Les valeurs thérapeutiques souhaitées 
pour un traitement satisfaisant sont com- 
prises entre 2 et 4,5. 

I Le thrombotest d + Owren explore les 
facteurs II, VN, IX, X de la coagulation; 
il est plus spécifique de l'effet des AVK 
que le TP mais il n'est pas utilisé en pra- 
tique quotidienne car non mesurable par 
méthode automatique. 
Les valeurs thérapeutiques souhaitées 
pour un traitement satisfaisant sont com- 
prises entre 8 et 1 2,5 %, 

Prescription en relais 
d'une hépannethémpie : 

-* TP. INR, TCA avant la première 
prise de r AVK. 
Pas de dose de charge d'ÂVK. 
-> Le TCA (ou l 'activité anti Xa) permet 
d'adapter la dose d'héparine; l'hépari- 
nothérapie est arrêtée quand le TP-INR 
est dans la zone thérapeutique souhaitée. 
L'évaluation TP-INR permet d'adapter 
la posologie de TAVK, 
-* 2 INR/semainc, la première semaine 
après Faire I de r héparine, puis 
I INR'scmainc les 3 semaines suivantes. 
Surveillance des interactions médicamen- 
teuses! surveillance clinique (Techerche 
d'accidents hémorragiques même 
mineurs) et surveillance biologique avec 
TP-INR (à contrôler à chaque modifica- 
tion ou introduction d'une autre thérapeu- 
tique médicamenteuse et lors de la 
survenue d'une affection intercurrente). 
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Annexes 



I Références médicales opposables < RMO) 79 

► Valeurs biologiques usuelles humaines 8? 
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Références médicales 
o pposables (RMO) 



Applicables aux pathologie^ et à la thérapeutique cardio-vasculaires 



G 



i rise en charge 



de THTÀ essentielle 

légère, 

non compliquée de 

l'adulte, en dehors 

de la grossesse 



* [| n'y a pas lieu, devant une HTA 
légère (140 à 180 mmHg pour la systo- 
lique et/ou 90 à 105 mmHg pour la dias- 
tolique), non compliquée, en l'absence 
de signes d'orientation clinique ou bio- 
logique vers une HTA secondaire, de 
faire en première intention des explora- 
tions radio! ogiques, tiltrasoniques, endo- 
criniennes ou isotopiques à visée 
étiolûgiquCi 

I II n'y a pas lieu d'instituer un traite- 
ment médicamenteux antihypertenseur 
avant de s'être assuré de la permanence 
d'une HTA légère T non compliquée, à au 
moins trois consultations espacées sur 
une période d'au moins deux mois. 
► Il n n y a pas lieu, dans une HTA légère. 
non compliquée, de commencer un trai- 
tement antihypertenseur par plus d + un 
seul principe actif antihypertenseur, sauf 
association de diurétiques et toute autre 
association fixe prévue par l'autorisation 
de mise sur le marché pour être utilisée 
en première intention. 



I 11 n'y a pas lieu, dans une HTA légère. 
non compliquée, quand le contrôle de 
l'HTA est satisfaisant, de îépéler à titre 
systématique T ECO plus d 1 une fois par an, 
sauf en cas de symptomatologie nouvelle. 
I 11 n'y a pas lieu, quand le contrôle 
d'une H Ta est satisfaisant et quand il 
n'y a pas d'hypertrophie ventriculaire 
gauche avérée, ou de pathologie car- 
diaque associée, d'effectuer des écho- 
cardiogrammes. 



E 



restription 



des vaso actifs* 

k 11 n'y a pas lieu de prescrire un vasodi- 
latatcur ou un anli-ischcmiquc dans l'ar- 
tcriûpatruc oblitérante des membres 
inférieurs, en l'absence de signes fonc- 
tionnels. 

I II n'y a pas lieu d'associer deux vasodila- 
tatcurs et anti-ischémiques ou plus, dans le 
traitement de rartenopathie oblitérante des 
membres inférieurs symptomatique. 



* Il s'agit des spécialités regrou- 
pées sous le vocable vaaodilata- 
teurs et anti-ischémiques> dans les 
familles pharmato thérapeutiques 
citées dans le Vidai. 
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su ffisance veineuse 
chronique 
des membres 
inférieurs ( IVC) 

L'IVC Tegroupe les manifestations cli- 
niques (signes fonctionnels et complica- 
tions cutanées) lices à la stase veineuse 
induite par toute perturbation du retour 
veineux des membres inférieurs. Ses 
causes les plus connues sont tes varices 
essentielles et les séquelles de ihrom- 
bosc veineuse profonde des membres 
inférieurs, 

I II n'y a pas lieu, pour poser le diagnos- 
tic d'une IVC mineure* o\x pour la sou- 
mettre à un traitement médical ou de 
sdérothérapie, de faire appel a d'autres 
données, que celles de L'interrogatoire, de 
l'examen clinique et du Doppler continu, 
sauf dans certains cas avant sdérûthcrJ- 
pie, où réchodoppler est utile**. 
Ml n'y a pas lieu, si la chirurgie est envi- 
sagée pour des varices essentielles non 
compliquées, ou pour une IVC mineure, 
de pratiquer d'autres explorations que ie 
Doppler continu et réchodoppler. 
I N n'y a pas lieu, si la chirurgie est envi- 
sagée en présence d'une IVC modérée ou 
sévère*** ou de récidive de varices, de 
pratiquer en première intention d'autres 
explorations qu'un échodoppler. 
I II n'y a pas lieu, pour surveiller une rVC 
stabilisée, quelle que soit la thérapeutique 
instaurée, de pratiquer d'autres sur- 
veillances que les surveillances cliniques. 



^i:l "*=.*-*■ \tnf- 



f* IVC mineure {classe et I) 
= asymptomatique {± varices) ou 
avec des signes fonctionnels 
(1 varkosités ma H éclaires ou 
plantaires, ± oedème vespéral de 
ehevilfe, ± piqueté de dermite à la 
chevilfe). 

** Cas de reflux siégeant dans la 
région poplitée ou quand le 
Doppler continu est insuffisant 



pour déterminer un reflux 
saphène interne ou pour s'assu- 
rer de l'absence de séquelle d'une 
thrombose veineuse profonde, 
*** PVC modérée et sévère (classes 
2 et 3) = présence de troubles tro- 
phiques manifestes (dermo-hypo- 
dermie» ulcères ouverts ou 
cicatrisés). 



E 



einofropes 



dans l'insuffisante 
veineuse 
des membres 
inférieurs 

Le thème recouvre les veinotropes à 
indications phlcboïogiqucs. En sont 
exclus les indications procto logiques, 
gynécologiques, ophtalmologiques, et le 
lymphœdème post-mastectomte. 
I 11 n'y a pas lieu de prescrire de veinc- 
trope dans l'insuffisance veineuse des 
membres intérieurs, en l'absence de 
symptomatologie fonctionnelle (jambes 
lourdes, douleurs, impatience de primo- 
detubilus). 

1 11 n'y a pas lieu de prescrire de veino- 
trope en présence de maladie variqueuse 
asymptomatique. 

I II n'y a pas lieu de prescrire de veino- 
trope pendant pîus de trois mois sauf en 
cas de réapparition de la symptomatologie 
fonctionnelle, après l'arrêt du trailemcnL 
I 11 n'y a pas lieu d'associer plusieurs 
spécialités veinotropes dans r insuffi- 
sance veineuse des membres inférieurs. 



4 lt s'agit de spécialités à tropisme 
veineux regroupés sous le 
vocable « vasculoprotecteurs et 
veinotontques » dans (es familles 
pharmacothérapeutiques citées 
dans le Vidai 



; 
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ethniques invasives 
dans l'insuffisance 
coronaire 

fr-Coronarographie 

I Il n n y a pas lieu, en cas de maladie 
coronaire connue ou suspectée*, chez 
un patient asymptomatique, de prati- 
quer une coronaregraphie lorsque le 
bilan non invasif est négatif ou 
incomplet. 

I II n'y a pas lieu, en cas de maladie 
coronaire connue ou suspectée, chez 
un patient asymptomatique, de prati- 
quer une eoTOnàrographie systéma- 
tique pour le contrôle précoce d*une 
angioplastie, en dehors de signes 
d'ischémie, 

I II n'y a pas lieu, en cas de maladie 
coronaire connue ou suspectée, chez 
un patient symptomatique**, de pra- 
tiquer une coronaregraphie si Fangor 
est bien contrôlé (classe 1 ou II de la 
CCS) et si une angioplasîic ou une 
chirurgie coronaire ne sont pa>. en 
raison du terrai n, envisagées, 
I 11 n'y a pas lieu* en cas de douleur 
thoracique atypique de cause non 
déterminée, cnez un patient n'ayant 
pas de signes objectifs d'ischémie, de 
pratiquer une nouvelle coronaregra- 
phie si la précédente, réalisée pour les 
mêmes douleurs, a montré des coro- 



naires angiographiquement saines. 
I [I n'y a pas lieu, en cas d'infarctus 
du myocarde à la phase aiguë, de pra- 
tiquer une coronaregraphie si Ton ne 
peut réaliser, si nécessaire, une 
angioplastie dans le même temps que 
la coronarographie, 
I II n'y a pas lieu, en cas d'infarctus 
du myocarde constitué (après les 
douze premières heures), de pratiquer 
une coronarographie* lorsqu'aucun 
geste de revascularisation ou aucune 
intervention chirurgicale n'est envi- 
sagé, en raison du terrain. 



* Les patients asymptomatiqu.es 
ayant une maladie coronaire 
connue présentent en général un 
antécédent d'infarctus myocar- 
dique datant de plus de huit 
semaines, de chirurgie de pon- 
tange ou d'angioplastie. 
Les patients asymptonnaûques chez 
lesquels une maladie coronaire est 
suspectée présentent des anomalies 
élettrocardiographiques (ECG) de 
repos ou d'effort suggestives d'is- 
chémie myocardique (ischémie 
silencieuse) souvent associées à des 
facteurs de risque. 
** La classification de la Société 
canadienne de cardiologie (CCS) 
définit les symptômes. 
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VALEURS USUELLES 
RENCONTRÉES CHEZ L'ADULTE 



fl«q 



1M 



E 



biochimie 




Constituants a iores non proteiques 

(H S Se ou PI Ciéatiniflc „.„.„.,..„,, .„„,. 60-1 ! 5 umoJ/L 

(F} Se ou FI Crauinine 45-105 jinwl/L 

(H) Se ou P] Uraie , ] 8042(3 umol/L 

(F) Se ou P1 Urale . 1 50-36*3 jtmolft. 

Se ou P! Urée , .„,..„ 2,5-7,5 mmoll 

(H) dU Cttatinme 10- LS mmal 

(F) dU Cràitinine.. , , 9-12 mmol 

dU Urate ... ,.„„. ,...„.. 2,44,& mmol 

dUUrte 300-500 mmol 

Ciairance rénale de ta crêatmine relative a la surface 

corporelle de référence f 1,73 m ; ) t t 35-2JQmL/ï 



Electrolytes - Éléments minéraux 




PI Sodium 135-145 mmol L 

Pl Poiasaium .,,, .,.,..,,,.., „„ 3,5-4,5 rnmoFL 

P] Chlorure ,.,... .,.„..,.„..,. . 95-105 mmol/L 

PI CQ, lotal 22-28 mmol/L 

P] Qsmolal ite 295-310 mmol/kg d'eau 

PI Ammonium ......... .......... .................... 25-40 junol/L 

S* ou PI Calcium 2,25-2.62 mnwl/L 

m) Se ou PI Fer .,...„., . „.,. 10-30 umol/L 

(F) Se ou PI Fer .,._, 9-29 umol/L 

Se ou PL Capacité totale de fixation 

en fer de lalnansfcrrinc.... ................. 50-70 junol/L 

Se ou Pi saturation de lilramfenine 0,20-0.40 

S«ouPtMagAii&ium .... 0,75^ 1 .00 mmol/L 

Se ou PI Phosphate (inorganique) 0,95- 1 .25 mmol/L 

{exprimé en P) 

Ere Magnésium ......... ,. 2,14-2,65 mmol L 

LCR (Mann 120-130 mmoll, 

dU Calctum 2,50-6.00 mmol 

dU Phrephalc (inorganique) 16-32 mmol 



Su Chlorure. 



< 60 mmol L 



7-13 m&'l 
5-12 mg'L 

30-70 mg/L 

2Sh0m-:L. 

0,1 5-0,45 g/L 

Il 00-2000 mg 

1000 1350 mg 

400-800 mg 

1840 g 



80-140 mL min 



135-145 mEq/L 

3.54,5 mEq/L 

95-105 mEq/L 

22-23 mEq/L 

295-310 mÛ&m% d'eau 

Q.45-0.70 mg/L 

90-105 mg^L 

0,55-1,65 mg/L 

0,50-1,60 mg-L 

2,80-3,» mg/L 

2040% 
1 8-24 mg/L 
3040 mg/L 

51-65 mg/L 

120- 130 mEq/L 

1 00-240 mg 

500-1 OSQ mg 

(exprimé en P) 

£60 mEq/L 




É quilibre atido basique 

SgA pH (à 37^) 7,35-7,45 

SgA PCOj ,„ 4J-6 kPa 



3545 mmHg 



Gopyright&d mafe 







SjsA PO\ 10,6-13,3 kPa 

SgA Onyhém&gJobiiut' 

Hémoglobine totale iSaC^) 01-1,00 

SgA Bicarbonate 22-26 nunnb'L 

SgACOj total 26-30 mmob'L 

Enzymes 



80-100 mmîlg 
94-lOOft 



Les valeurs usuelles des activâtes enzymatkmes sont très variables selon les techniques el notamment la tem- 
pérature de détermination. Les valeurs retenues ici correspondent aux résultats obtenus avec les méthodes 
recommandées par la S,F,B.C. à la icmpcratuir de 30 D C, 

Se Alamne aminolransférase^ALAT, TGP) 30 X SFBC , 4-4Û Uî/L 

Se Aspjjlatc aminotransférasc ( ASAT, TGO) 30 T SFBC 440 ULL 

OC L.- rC-fLUPC MUft&C [V-nJ JU 1. O-T fï%_- i-miiir riiiiriiiiiriiniiriiiiriiiiiriiiiriiiiiriMirriinirriiiiriiiirriiii Jv~i-UVP l_J I." | _ 

Se Gamma glutamyltranîférase (GGT) 30 *C SFBC , &-35 UÏÏL 

Se létale dÉshydragénascfLDH) 30 n C SFBC 100-350 Ul/L 

Se Phosphate* alcaline (PAL) 30 °C SFBC , , ., 30-100 WL 





Glucose et meta bot i tes dérives 

PI Glucose 3.90-5 J0 mmol/L 

hJJL ~ LH*tntL iiiiiiiiiiiiiriiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiniiiiiiiirii Vir ii^' Bll|l-|llli L- 

LCR Glucose , „ 2.50-3,5/0 mmol/L 



....«-lÛ.SOmmol/'L 



Hémoglobine et dérives 

(HJ Sg Hémoglobine. 
(F) 

,;SN, 




Sg Hémoglobine , 7.50-9,30 mmol/L 

Sg Hémoglobine 8,70^12.10 mmelfl. 

Sg Hémoglobine; AZvHémoglobine totale < 0.035 

Sg HëJTioglobtnes &Jyquc«.' Hémoglobine totale... . < 0,07 

Se ou PI Bilirubine totale < 17 punol/L 

Se ou PI Bilirubine conjuguée 

Se ou PI Bilirubine mm conjuguée < l7urnol/L 

Hémoglobine et dérivés 





Se ou PI Tétraiodothyronine libre (TJ)..,. 10-23 pmol/L 

Se ou PI Ifùnutme ihyréotrope {TSH) 1.8-3* pmol/L 

PI (8 h) Cortisol total .... 275-553 nmol/L 

dU Cortisol libre 80-270 nmol 

Lipides ei lipoprotéines 

Se CrWlestÉrol lOtal 4.10^6,20 mmol. L 

Se Cholestérol HDL 0,90-2,00 mmol/L 

Se Triglycérides 0,40- 1 ,40 mmol/L 

Se Apo Al > U &"L 

JE iTl^pu u. i....i....iu...ijd..iid...hi If i 1 ^™ J kJ J" ?■ 1- 

■3Hr LrJJ \&J iiiriiiiriiiirriiirrtiiiriiiirriiirrriiirriii-ril-rn ri ^ Vp /^ £■■? *-* 

Protides 



(HJ 

il-. 



Se Protéines 
LCR Protéines 

Se Haploplobinc 

Se Orusomucoïde (al glycopnoréine acide) 

Se Protéine C Réactive 

Se Transferrinc 

Se Fcmlmc 

Se Femline 



0.70-0,95 g/L 

45-rSOme i 'L, 
0,45-0,65 g/L 



130-1 70 b'L 

120-1 50 pL 

140-1*5 &L 

<3.5% 

<7% 

clOmg/L 



<■ Î0 mg^L 



S-ISng/L 

0,3-6 mU/L 

100-200 pf/L 

30-100 pg 



] ,60-2,40 g/L 

0,35-0,75 g/L 
0,35- 1,25 g/L 



65 80 gfL 

0, 15-0,30 g/L 

I-3 0L 

0,44,3 g/L 

< 10 mg'L 

3^1 g/L 

20-250 pg/L 

15-150 pg/L 
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